ایکوزانوئید و کلسترول 

لیپوپرونئین‌ها 

ساختارنوکلئویدها و اسیدهای نولئیک 

بیوسنتز و متابولیسم نوکلئونیدهای پورینی و پیریمیدینی 
همانندسازی DNA‏ 

RNA. 939) 

بیوسنتز پروتئین 

جهش, آسیب و ترمیم DNA‏ 

کلیات هورمون؛ هورمون‌های هیپوتالاموس و هیپوفیز و کورتبکوئید 
هورمون‌های تیروئیدی؛ کلسیمی؛ انسولین وگلوکاگون؛ جنسی و فکلی 
ویتامین‌ها 


مواد معدنی 


مقدمه 


ساختار کربوهیدرات‌ها 


چرخه‌ی کربس 

گلیکوژنز و گلیکوژنولیز 

اکسیداسیون بیولوژیک و زنجیره‌ی تنفسی 

غشاهای بیولوژیک و انتقالات سلولی 

آب و 0۲ 

ساختار اسیدهای آمینه 

Vow‏ پیتیدی و ساختمان پروتئین‌ها 

ph‏ ایزوالکتریک و بار الکتریکی پیتیدها 

متابولیسم اسید آمینه؛ ترانس‌آمیناسیون و سیکل اوره 
متابولیسم سایر اسید آمینه‌ها (فتیلآلانین و تریپتوفان) 
هموگلوبین (ساختار سنتز و کاتابولیسم) 

طبقه‌بندی آنزيم‌ها 

معادلات کتک آنریم‌ها 

تنظیم فعالیت آنزیم‌ها و مهارکننده‌ها 

آنزیم‌شناسی بالینی 

اسیدهای چرب 

بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب 


بیوسنتز اسیدهای چرب 


کتون‌بادی‌ها 


ed Peer re مار‎ 


Load‏ از یکسری گروه ale‏ 0۲۷تشکیل شده‌اند که می‌تواند الکلی Ly‏ کتونی باشد. 


کربن کایرال یا نامتقارن :در ساختار قند» کربنی که چهار دستش به چهار گروه مختلف وصل باشد را کربن آنومری يا نامتقارن یا 


co JI pl‏ گویند. 


ایزومری:مولکول هایی که فرمول cle‏ یکسان دارند ولی رخ و ساختار متفاوتی دارند. مدل های مختلف دارد ولی 99 مدل آن از همه 


مهمتر است :نوری» عاملی 


ایزومر نوری ۴ مدل دارد: 


آینه ای یا انانتیومر: انانتیومرها تصویر آینه ای هم هستند پس گلوکز او ASD‏ چپ و راست هم هستند. انانتیومر هم حساب می 


اپیمری:( مهم )اگر تنها تفاوت دو قند در نحوه قرارگیری 0۲1)باشد. این دو اپیمر هم حساب می‌شوند. گلوکز دو اپیمر مهم 
دارد:1.مانتو:مانوز اپیمر گلو کز در کربن شماره ۲ است. 2 .کچ :گالا کتوز اییمر گلوکز در کربن چهار است .پس گالاکتوز و مانور اپیمر 
هم هستند؟ po‏ این go‏ اپیمر گلوکز هستند و yh‏ اعداد آنها را بدانیم. 

آنومری: در قندهای حلقه ای اگر محل قرار گیری!0۲ نسبت به کایرال. بالای حلقه باشد بتا است« VL‏ بتا و اگر پایین و داخل 
موتاراتاسیون چیست؟قابلیت ایجاد فرم آلفا و بتا با آنومری را گویند. Ll‏ هر کسی می‌تواند آنومر بسازد ؟خیر کار هرکسی نیست 
آنومر کوفتن- کایرال Sts]‏ خواهد و همان ها که می دانید . 


اگر بین مونومرهای یک ساختار» پیوند گلیکوزیدی باشد و در نتیجه آنومر آزادی نمانده باشد» دیگر آن مولکول نمی‌تواند موتاراتاسیون 


ترهالوزهستند.از طرفی بیشتر منو ساکارید ها مانند مانوز و فوکوز و دی ساکارید cle‏ مالتوز و لاکتوز می‌توانند احیا و موتاراتاسیون 
پیوندهای آنها را eb‏ بدانیم: 


۲ به ۲ چه آلفا و چه باه ساکاروز میشود که بین گلوکز و فروکتوز است .پس گلوکز یکی از مونومرهای دی ساکارید ساکاروز 


۳ .از ۱ به ۴ .اگر WI‏ ۱ به ۴ og‏ مالتوز می‌شود که بین دو گلوکز است.اگر بتا ۱ به ۴ بود لاکتوز می‌شود که بین لاکتوز و گالاکتوز 


چرا در دیابتی ها که داروی آلفا گلو کوزیداز مصرف می کنند هضم شیر مختل نمی شود ؟لاکتوز پیوند Ly‏ ۱ به ۴ دارد پس آلفا 


گلوکوزیداز روی آن اثر ندارد . 


اگر شیری با ساکاروز غنی شود. مونومرهای آن پس از تجزیه کدام هستند؟ خود شیر یا لاکتوز که گلوکز و گالاکتوز است. ساکاروز 
هم گلوکز و فروکتوز است پس مونومرهای شیر ساکاروزی, گالاکتوز. گلوکتوز و فروکتوز هستند. 


کقاهها ois‏ آنمری aS‏ سا کت سا کا ورن Jellies‏ 


پلی ساکاریدهادو دسته هستند: هموپلی ساکارید ها ) همو:یعنی یکسان) پس مونومرهای آن یکسان هستند .متال: پلی ساکارید 


هس اس ما کل ی یی شاه ول که ای ماما ما هی کی هه ایور اوه ees‏ فتاه 


جنس گلوکز هستند به جز دو مورداینولین (از فروکتوز ساخته شده) و کیتین Sel NGI)‏ گلوکزامین آ(رمز:کیتین که خاص است 
از ماده خاصی نیز ساخته شده ) 


کیتین در اسکلت سخت پوستان وجود دارد 


هترو پلی ساکاریدها( موکوپلی ساکاریدها ):یعنی از بیش از یک قند ساخته شده‌اند. مثال: گلیکو زآمینوگلیکان ها یا SF‏ هستند که 
در پروتئوگلیکان دیده می شوند. از ویس بافت به oh‏ داربم که از مهمترین ST‏ ها.هیالورنیک اسید غضروف است. کندرویتین 
Ello Else Atlas lye‏ هه قوف امه زقیارین هاگ دای GES GUS peal‏ کته 
بلافاصله wb‏ برایشان هپارین را شروع میکنیم چون ضد لخته است. مونومرهای آنلا .استیل گلوکزامین سولفات و اسید ایدورونیک 
مات ره 

کدام یک از هترو پلی lou Tle‏ سولفاته هستند؟ کراتان سولفات درماتان سولفات. هپارین 

SIGE لفات‎ yal SIF IAIN A eas SU OSU Seis Uses ایک توا‎ ce lac alas 


را در سیالیک اسید داریم. 


۳ مدل اکسیداسیون را باید بدانیم : 


1.گر اکسیداسیون روی عامل AS‏ نوع Sol‏ یا کربن ۶ باشد به Gl‏ اورونیک اسید میگویند. مثل گلوکز به گلوکورونیک اسید یا 
گلوکونات.گلوکورونیک اسید درسم زدایی هم نقش دارد پس گلوکورونیک اسید. اکسیداسیون کربن شماره ۶ پا الکل نوع اول است. 


51.2 اکسیداسیون روی عامل آلدهیدی باشد به آن آلدونیک اسید گویندمثل گلوکز به گلوکورونیک اسید . 
513 همزمان هم گروه الکلی و هم آلدهیدی باشد. به آن آلداریک اسید گویند. مثل گلوکز به گلوکونیک اسید. 
#راستی میدونستی گلوکز آلدو هگزوزه.آلدو یعنی آلدوزی-هگزوز یعنی حلقه ۶ تایی. 
از bel‏ باید این نکته را به ob‏ داشته باشیم که سوربیتول حاصل احیای گلوکز و فروکتوز است. 
* گاهی از ظاهر قند ها سوال می شود :آلدوز وکتوز که آلدهید یا کتونی بودند. 
قند سه کربنه :گلیسرآلدهید. حلقوی نمی‌تواند باشد چون کمتر از پنج کربن است. 
قند پنج کربنه: ۱.الدوپنتو زکه شامل Sony‏ گزیلوز: آرابینوزاست. ۲. کنو پنتو زکه شامل ریبولوزاست. 
قند ۶ کربنه(یا هگزوز): آلدوهگزوزمانند گلوکز. 


در بافتها وابسته ترین ارگان ها به گلوکز دو تا هستند: گلبول قرمز که به غیر از گلوکز از چیز دیگری نمی‌تواند استفاده بکند و مغز. 
پس در روزه‌داری طولانی سوخت اصلی گلبول قرمز گلوکز است . 


Gb 9) (F -1) Gy اتصال‎ =D سلوبیوز و لاکتوز‎ -۶ 


درمان دیایت GP‏ 


۷- مهار کتنده‌ی آنزیم آلقا گلو کوزیداز woe WD‏ لاکتوز دارای 
پیوتد بتا گلو کوزیدی است (۲ GL‏ 


۸- داروی آکاربوز DW (ACARBOSE)‏ مهار کتنده‌ی -a‏ امیلاز D‏ 
جلوگیری از تجزیه مالتوز. آمیلوز و گلیکوژن (۲ GL‏ 


9- قند شیر به گالاکتوز و گلوکوز تیدیل می‌شود GL WP)‏ 


۰- آلفا 595015 و Le‏ گلوکوز 7 انومر یکدیگرند (۲ GL‏ 


۱- گالاکتوز در کرین شماره‌ی DF‏ اپیمر گلوکوز است(۴ GL‏ 


۳۲- پلی‌ساکارید WD‏ آمیلویکتین» اینولین و الدکسترین و کیتین و 
سلولوز (۶ بار) 


- خاصیت احیاء Sous‏ )9 بان چه 
@ گالاکتوز 

@ لاکتوز 

@ مالتوز 

۵ تره‌هالوز 


@ مانوز (اپی‌مر گلوکوز در کرین شماره‌ی ۲) 
۲- سوربیتول =D‏ حاصل احیای گلوکوز و 5935959 (۴ GL‏ 


۳- گلو کورونیک اسید 3" در سم زدایی کبد. از اکسیداسیون 
کرین شماره‌ی ۶ در گلوکوز به دست می‌آید A)‏ بار) 


-F‏ ساکاروز 7 اتصال گلیکوزیدی Ow‏ کرین‌های آتومر 


)21 << a2) 
بار)‎ ۶( 


۵- اتصال گلیکوزیدی در مالتوز 7 پیوند آلفا (۱- ۴) ) GL‏ 


۳۲- هتروپلی‌ساکارید WD‏ هیالورونیک اسید. کندروتین PDL gs‏ 
هپارین» و همی سلولوز GL A)‏ 


GL ۲( نوعی موکوپلی‌ساکارید‎ DD اسید هیالوروتیک‎ -1F 


۵- گلوکوز سولفاته و اسید گلوکورونیک سولفاته WD‏ واحدهای 
تکرار شونده‌ی هپارین سولفات (۲ GL‏ 


۶- گلیکولیز آمینو گلیکان (هپارین) D‏ یک نوع پروتتو گلیکان / 
به عتوان امپول ضد لخته استفاده می‌شود PW)‏ بار) 


Gb WP) فاقد اسید اورونیک‎ DD کراتین سولفات‎ -1V 


۸- اکسیداسیون عامل آلدهیدی 0 گلوکوز 7- اسید 
گلوکونیک (۳ بار) 


گلیکولیز و گلوکونئوژنز 


محصولات گلیکولیز در حالت هوازی و GLE‏ بدن چیست؟ پیروات. 


محصولات گلیکولیز در حالت بی هوازی بدن چیست؟ لایکو بکوب که لاکتاته. مثل گلبول قرمز فقیر و بیچاره 
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BEY نی‎ een اس هس‎ See ell aes تک‎ 


مهار می‌شود . 
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دهید روژناز‎ 
Sia a ee ae 5 ra 


Se ۰3‏ سک اسد 


موتاز 
Fi | io‏ 
age 3 — ee 7۹‏ / 
نولاز | Ss,‏ مرو - 
a ; ۳‏ ۸ کت ۰ 
سمی_اجن + بخقلنت > عءج) = ات Sys shape Path.‏ :اصب GPA)‏ 


همه مسیرها در گلیکولیز go‏ طرفه هستند به غیر از سه محل:( این سه محل سرگردنه هستند یعنی آنزیم های تنظیم کننده یا 
آلوستریک هستند که یک طرفه می باشند) 


1.گلوکوکیناز یا هگزوکیناز 2.فسفوفر و کتوکیناز3. پیروات کیناز .همگی کیناز دارند پس فسفات جابجا می کنند بدین صورت که با 


مسیر؛ 


گلوکز به گلوکز ۶ فسفات با گردنه Jol‏ (گلوکوکیناز يا هگزوکیناز) تبدیل می‌شود و GprreATP‏ میکند .تفاوت این دو با هم چیست؟ 
2.کلوکز ۶ فسفات به فروکتوز۶ فسفات تبدیل می‌شود. 


3.فروکتوز۶ فسفات Wl‏ به صورت یک طرفه به فروکتوز یک و شش بیس فسفات تبدیل شود که توسط گردن کلفت ترین آنزیم 
گلیکولیز( فسفوفرو کتوکیناز یک که ۸۳مصرف میکند اتبدیل می شود .پس تا اینجا در دو محل BpacATP‏ کردیم . 
مهمترین آنزیم آلوستریک گلیکولیز چیست؟ ۳1یا فسفوفروکتوکیناز یک است .هر جا یک باشد. دو هم وجود دارد پس 
فسفوفر و کتوکیناز دو هم داریم که فروکتوز ۶فسفات را به فروکتوز آو۶بیس فسفات تبدیل می‌کند که این محصول و آنزیم فسفوفرو کتو 
کیناز دو از مهمترین مشوق‌های مسیر گلیکولیز هستند by‏ به صورت اختصاصی مشوق فسفوفرو کتوکیناز ۱ هستند. 
که مسیر گلیکولیز را از گلیسرالدهید آفسفات ادامه می‌دهیم Cpl pls‏ دی هیدروکسی استون فسفات هم به الدهید تبدیل می‌شود 
کنیم Cpl).‏ مرحله اصلا مهم نیست). 
تواند یک pile‏ بزند و تبدیل به ۲ و ۳ بیس فسفوگلیسرات شود این همان (2.39۳6)است. پس در گلبول قرمز وقتی 
(2.39۳60)زیاد شود. تمایل اکسیژن به هموگلوبین کم میشود پس رهایی اکسیژن از هموگلوبین بیشتر می‌شود و آزادتر است. 
گفته شده که فلوراید چه چیزی را مهار می کند؟ انولاز Ly‏ پس اگر فلوراید استفاده شود ممکن است گلیکولیز و انولازمهار شوند. 
7فسفوانول پیروات توسط پیروات کیناز به پیروات تبدیل می‌شود که be phi‏ محصول نهایی گلیکولیز است.پیروات کیناز ATP‏ 
plas‏ آنزيم‌ها آنمی(رمز:آنپی-نولازپیروات کیناز) می‌دهند ؟انولازه پیروات کیناز. 
فسفوگلیسرات کیناز. 
کجا فسفریلاسیون در سطح سوبسترا داریم؟ آخرین مرحله یعنی پیروات کیناز. 


همه چیز در گلیکولیز دو طرفه است pe‏ از سه مکان که دقیقا همان سه آنزیم آلوستریک و سرگردنه ها هستند: 1.گلوکوکیناز 2. 
فیتوفرو کت SS Syed Ns‏ 


الدولاز قءبه مسیر برادر و دوست می رود پس در گلیکولیز نیست. اگر بگوییم بیماری فروکتوزاوری یا عدم تحمل ارثی فروکتوز 
دارد. eb‏ چه چیزی را اندازه بگیریم؟ آلدولاز 9B‏ فسفوفرو کتوکیناز .یا اگر بگوبیم مریض با افت قند یا دفع فروکتوز در ادرار 
مراجعه کرده است باز هم wl‏ به نقص آلدولاز قیا فسفوفرو کتو کیناز شک کنیم و اینها را اندازه بگیریم. 


چرخه کربس می‌شود و اگر میتوکندری وجود نداشته باشد یعنی بی‌هوازی باشدو پیروات دهیدروژناز ls‏ باید لایکو بکوبیم 
چون با SLY‏ دهیدروژناز تبدیل به SLY‏ می‌شود LES.‏ این حالت وجود دارد؟ در گلبول قرمز و عضله. 


را نداشته باشد. پس در نقص پیروات دهیدروژناز: لاکتات زیاد می‌شود ولی استیل Te‏ زیاد نمی شود چون اصلاً ساخته نمی شود. 
* وسط ورزش SUSY‏ الکلی بخوری کور می شوی. چون در ورزش سنگین از SUSY‏ گلوکز می‌سازيم و اين گلوکز دوباره به 
لاکتات تبدیل می‌شود و یک سیکل را تکرار می‌کند که به eg!‏ سیکل کوری می‌گویند. این عمل پیروات دهیدروژناز که پیروات 
خود را به استیل کواً تبدیل می‌کند.د کربوکسیلاسیون پیروات می‌گویند. 


گلوکونتوژن: 

کدام ها نمی توانند قند بسازند وبه مسیر گلوکونئوژنز وارد شوند؟ 1.استیل بی‌خاصیت 2.لیزین و لوسین 

plas‏ یک از موارد زیر نمی تواند گلو کز بسازد ؟اول از همه باید استیل کوا را انتخاب کنیم و اگر در گزینه ها نبود لیزین و لوسین 
ای کی 

کربس وارد می‌شود2.استیل کواً نقش فعال کننده ی یکی از آنزیمهای گلوکونئوژنز (پیروات کربوکسیلاز ارا برعهده دارد. 

آنزیم دیگری از گلو کونتوژنزن فسفوانول پیروات کربوکسی کیناز است که BLT‏ تر ترین است یعنی اختصاصی ترین و مهمترین و 
اولین آنزیم آلوستریک گلوکونئوژنز است. 

وقتی گرسنه باشیم و قند نداشته باشیم سراغ چیزهای دیگر می‌رویم تا از آنها قند بسازیم. پس در گرسنگی» بیشتر مسیر 
گلوکونئوژنز و اسیدهای چرب را داریم و فعال ترین آنزیم ol‏ مهم ترین آنزیم گلو کونئوژنز( یعنی فسفوانول پیروات کربوکسی 


SoG ۲۱۲ اضلی ان‎ Sour اس که‎ Gls 


گلیکولیز و گلوکونئوژنز در کجا انجام می‌شوند؟ همه اتفاقات گفته شده در سیتوزول رخ می دهد به غیر از کربس 


ود کربو کسیلاسیون پیروات که در میتو کندری هستند. 


۷- آنزیم آلدولاز و بافر استات و فسفو گلیسیرات کیناز 9" 
فعالیت در مسیر گلیکولیز و گلوکونئوژنز (۴ بار) 


۸- نقص در آنزیم پیروات دهیدروژناز D‏ تولید اسید لاکتیک (۴ 
بار) 


9- استیل کو آنزیم BD A‏ کاهش فعالیت آنزیم پیروات 
دهیدروژناز (۲ Gb‏ 


۰ سوبسترای گلوکونئوژنز D‏ لاکتات» پیروات» گلیسرول؛ 
فومارات و آلانین آسپارتیک اسید (استیل کوا نیست) GUM)‏ 


گلوکونگوژنز (گرسنگی طولانی (oro‏ / آنزیم موثر در گلوکونگوژنز 
و بتا اکسیداسیون (۴ بار) 


۳- فروکتوزاوری D‏ کمبود آلدولاز 8 er D‏ تحمل فروکتوز (۲ 
بار) 


فسفوفروکتوکیناز ۴۴ 


1- نقش تنظیمی (آلوستریک) در مسیرگلیکولیز (۲ GL‏ 


۲- مهار کننده 9" سیترات» ATP‏ و یون‌های هیدروژن (۲ بار) 


آنزیم تنظیم کننده‌ی مسیر گلیکولیز(» 


۳- مهم‌ترین D‏ فسفوفروکتوکیناز ۱ (دارای خاصیت 
الوستریک) Gb P)‏ 


۴- گلیکولیز بی‌هوازی از مسیر ۲ و ۳ بیس فسفوگلیسرات (با 
هدف آزاد شدن اکسیژن از هموگلوبین) ere D‏ تولید aw) ATP‏ 
بار) 


۵- در سلول‌های فاقد میتوکندری D‏ گلیسر الدئید ۳- فسفات 
دهیدروژناز (آنزیم سیتوزولی) باعث تبدیل پیروات به SUSY‏ 
می‌شود (۶ بار) 


۶- فلوراید 7 مهار کننده‌ی آنزیم انولاز (واکنش دو طرفه) در 
مسیر گلیکولیز /کمبود انولاز در آنمی همولیتیک دیده 
میشه(۱۰ Gb‏ 


چرخه کربس( یا چرخه اسیدسیتریک): 


در مرحله آخر گلیکولیز و در مسر هوازی پیروات با دکربوکسیلاسیون به استیل کواً تبدیل شده. حالا درکربس به یک سری احیا 
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| 


Act CoA سرات سا‎ v | Las 
I an 
وا با‎ Mala oa iad pss rll OXoloacetate ما‎ ۳ 
ات هدریا‎ ot iad 
F; wmarate Gociyate 
۸۸۵۷ AA - اس‎ 
اس‎ pay 
سب مراسا «میووّا‎ ۳ coy ۱ Cor — 


Lae? 
Succinate beets و‎ Suctin ۱ 7 تن ضییی‎ ve 
نیوک رب‎ ly Lobe Jypson Cp Piha 
ta. CA ays 


کجا مستقیماً ۴ ۸7تولید می‌شود و یا کجافسفریلاسیون در سطح سوبسترا را داریم؟ در تبدیل سوکسینیل کوا به سوکسینات 
bat gS tai)‏ سوه کسا (eG‏ توسط gl hal‏ کسیتیل کوا ستتفاه: 


در این چرخه تمام محصولات و آنزیم ها را Wb‏ به یاد داشته باشیم ولی چند مورد مهم تر هستند : 


1ایزو سیترات دهیدروژناز که ایزوسیترات را به الفاکتو گلوتارات تبدیل می‌کند و کربن دی اکسید SISINADH g‏ می کند .کو 
فاکتورهای این آنزیم مشابه کوفاکتور پیروات دهیدروژنان همه ی ویتامینهای 81-95ابه جز94 و لیپوئیک اسید است.(81: 
تيامین پیروفسفات,1۸0:83.۴۸0:82, 85 کوا) 


2 آلفا کتوگلوتارات دهیدروژناز که با آرسنات مهار می‌شود. کار آن تبدیل آلفا کتوگلوتارات به سوکسینیل کوا است .زمانی که 
سوکسینیل کواً به سوکسینات تبدیل می‌شود. فسفریلاسیون و pp GTP‏ حالا اگر یک سوکس را له کنیم چه چیزی می ماند 
؟فوم اپس سوکسینات توسط آنزیم سوکسینات دهیدروژناز به فومارات تبدیل می شود که کو فاکتور آن CHIFAD‏ و اين آنزیم 
توسط مالونات مهار می شود. 


ارتباط چرخه کربس با چرخه اوره چیست ؟فومارات. 


(- ارتباط بین چرخه‌ی کربس و چرخه‌ی اوره BD‏ فومارات (۵ بار) 


۲- تبدیل سوکسینیل ToS‏ به سوکسینات VD‏ خروج یک ملکول 
GTP‏ / تبدیل سوکسینیل کو آ(تولید پروتوپورفورین) (۴ Gb‏ 


توسط آرسنیت (۴ Gb‏ 


۴- تبدیل سوکسینات a)‏ فومارات در چرخه‌ی کربس (* نیاز به 
کوآنزيم FAD‏ (شش بار 


گلیکوزنولیز و گلیکوزنز: 
در این مسیر از گلوکزء گلیکوژن می سازیم و آن را می شکنیم .گلوکز برای ورود به گلیکوژن باید UDPL‏ فعال شود پس آنزیم 


سازنده گلیکوژن یا گلیکوژن سنتاز از UDP‏ -گلوکز استفاده می کند که ترکیبی از گلوکز های شاخه دار است وگلوکز ها با 
پیوندهای یک به چهار کنار هم متصل شده‌اند و یکسری شاخه دارند. پس درگلیکولیزباید ۲ تا آنزيم داشته باشیم : 


1.آنزیمی که پیوندهای گلوکز را بشکند :گلیکوژن فسفریلاز. حاصل این آنزیم چیست ؟گلوکز یک فسفات. پس گلوکزیک فسفات 
را در گلیکوژنولیز داریم. گلیکوژن فسفریلاز توسط چه مواردی مهار می‌شود؟ انسولین و۵( رمز: انسولین برخلاف گلوکاگون 
قصد ذخیره گلوکز را داردپس منجر به ذخیره گلیکوژن می‌شود وعضله خسیس است و به خاطر اینکه گلوکز ۶ فسفاتاز را ندارد و 


نمی‌تواند گلوکزی که ساخته را رها کند. پس نمی تواندقند را بیرون بریزد.) 

2 انزیمی که شاخه هارابشکند.(شاخه شکن) 

بیماریهای ذخیره گلیکوژن GSU‏ 

1 نوع یک يا فون زیر که: گلوکز ۶ فسفاتاز نقص دارد یعنی در آخر تجزیه .گلوکز نمی‌تواند وارد خون شود( مثل مشکلی که در 
عضله بود و خسیس بود) 

علاتم: افت قند.افزايش اسید اوریک هایپرلیپیدمی 


2نوع ۲ یا پمپه: اختلال در گلوکوزیداز لیزوزومی است .(رمز: پمپ قلب را به خاطر بسپار .چون پمپه ها مشکل قلبی دارند ) 


3.نوع ۲یاشاخه شکن 
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4نوع ۴ يا اندرسون يا آمیلویکتین:( رمز: نوع چهار چاقه ساز است چون نوع ۴ اختلال شاخه ساز است.) 


5.نوع 5 یامک اردل: که مشکل درگلیکوژن فسفریلاز یا گلوکوزیداز است که کم است و نمی‌تواند گلیکوژن را بشکند در نتيجه در 
عضله جمع می‌شود. 
از گالاکتوز فقط یک نکته به یاد داشته باش که شدیدترین نوع گالاکتوزمی. اختلال در آنزيم گالاکتوز یک فسفات است که pile‏ 
اش کات cul es‏ حون کال کون و فرم اخباشده آن Aue aes pate te‏ 

گلیکوژنولیز و گلیکوژنز: )9 نکته- (Ob WA‏ 


1- آنزیم گلیکوژزن ختتاز —D‏ استقاده از -UDP‏ گلو کوز (ه۵ GL‏ 


۷۲- تبود آنزیم گلوکوز ۶- فسقاتاز در عضله WD‏ عدم رها کردن 
گلوکوز به خون توسط عضله (۲ GL‏ 


۳- گلوکوز - فسفات DD‏ محصول آنزیم گلیکوژن فسفغریلاز (۷ 


Gu‏ ۷- بیماری مک آردل D‏ نقص در آنزیم گلوکوزیداز (۸ بار) 


۴-گرستگی WD‏ گلو کونئوژتز و بیوستتز اسیدهای چرب همراه با 
فعال شدن آنزیم پیروات کریوکسیلاز (۲ بار) 


-A‏ بیماری پمپه D‏ نقص در آنزیم گلوکوزیداز لیزوزومی (۶ بار) 
بیماری‌های ذخیره‌ی گلیکوژن DP‏ 


بیماری ذخیره‌ی گلیکوژن تیپ۱ (فون ژیرکه) GP‏ 


٩‏ شدیدترین نوع گالاکنوزمی فقدان آنزبم گالاکتوز ۱ فسفات 


ULM) می‌دهد‎ 


GL ۴( ژنتیکی آنزیم گلوکوز ۶- فسغاتاز‎ ee 


۶- افزایش لاکتات خون و رییوز ۵- فسقات در کید WD‏ افزایش 
اسید اوریک خون. هییو گلایسمی و هاییرلییدمی (۴ GY‏ 


مسیر پنتوز فسفات 


آنزیم مهم در این مسیر گلوکز ۶ فسفات دهیدروژناز یال 626۳ است و 2مولکول مهم در اين مسیر.ریبولوز فسفات وریبوز۵فسفات 


این مسیر در گلبول قرمز اگر نباشد یا مختل شود .گویی گلبول قرمز لیز می شود. علائم آن کم خونی همولیتیک و زردی و 
هماچوری است. 
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در یک سری افراد این مسیر و آنزیم مختل می شود و فاویسم دارند. چه چیزهایی آنها را تحریک می کند؟ هر چیزی که 
اکسیدان است مثل EL‏ داروهای آنثی‌بیوئیک مثل پریماکین(ضد مالاریا) و سولفونامیدها و همچنین سفید سازی دندان eS)‏ 
خون شده هم همینطور. 

مسیر پنتوز فسفات: (۴ نکته-۳۱ (GU‏ 


۱- مسیر DD‏ تبدیل رییوز ۱- فسفات ay‏ فسفوریبوزیل 
پیروفسفات سنتز اسیدهای چرب. بیوسنتز هورمون‌های 
استروتیدی 9 سیستم گلوناتیون GLA)‏ 


-Y‏ محصول 2 تولید «NADPH‏ ریبوز- فسفات و ریبولوز 
فسفات (۷ Gb‏ 


۳- عوارض داروهای ضد مالاریا (پریماکین) 7 آنمی همولیتیک 
به دلیل کاهش فعالیت گلوکوز ۶- فسفات دهیدروژناز (۲ GL‏ 


۴- کبود 557 GOPD es‏ 7 آنمی فاویسم / آنمی‌فاویسم (کمبود 
(nadph‏ (چهارده بار) 


اکسیداسیون بیولوژیک و زنجیره تنفسی 
زنجیره انتفال الکترون چهار کمپلکس و دو نا کمکی دارد: 0و سیتوکروم؟ 


کار این زنجیره این است که الکترون را می‌گیرد و به بغلی می‌دهد تا Lie Job‏ میتوکندری را طی کند و در واقع یک شیب 
پروتئینی يا الکتروشیمیایی ایجاد کند . 


نقش والدین جدا کنندگی است. این والدین. والینو مایسین و دی نیتروفنول هستند و شیب پروتئینی یا غلظت پروتون را به هم 


می‌زنند چون جدا کننده هستند و فسفریلاسیون را از اکسیداسیون جدا MET fe‏ .به غیر از والدین جدا کننده های دیگر هم 


هستند از جمله ترموژنین و هورمونهای تیروتیدی که جدا کننده cle‏ طبیعی می باشند. 
آیا هر چهار کمپلکس, پروتئین پمپ می‌کنند؟ خیر کمپلکس دو پروتئین پمپ نمی BS‏ .(رمز: پروتون- تو- AY‏ 


دهد . 
plas‏ بیشترین پتانسیل Lo!‏ را دارد ؟ NADH‏ 
مت سکن ها IS‏ نک هریس سل تخارا فا کمافین Sl‏ فا اس Waal gs‏ نا دفو Gea‏ 
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اسم دیگر هر کمپلکس را باید بدانیم. 


و plas lpFMN‏ کمپلکس است؟ باید بگوییم کمپلکس یک. مهار کننده های این mpl‏ باربیتورات هالوتان» رتنون (رمز:یه 
باربی agile‏ رتیل گرفته )هستند. 


G‏ له کی بای اسف Newb‏ رفن 


plus‏ کمپلکس در کربس فعال است ؟کمپلکس دو چون مالونات را در کربس هم داشتیم. 


3.کمپلکس LY‏ یوبی کینون QL‏ الکترونها را از کمپلکس یک و دو می‌گیرد و به کمپلکس ۳ می‌دهد اما قبل از آن به کمپلکس 
محلول در چربی wh cul‏ کمپلکس۵۳) را انتخاب کنیم چون در LEE‏ قرار دارد. 


کمپلکس ۲ توسط دیمر کاپرول و آنتی مایسین #مهار می شود(رمز: سه نکن دیکاپریو ماس ماس) 


Cina Speen gO یک الکترون را از ۲ به ۴ می‌رساند» کمپاکنن یه کفکا کمپلکنهای‎ las 
یک الکترون را از سه به چهار می‌رساند؟ سیتوکروم)‎ plas 
اگر کسی با سیانید در تماس باشد کمپلکس ۴ او مهار می‌شود چون به هموگلوبین متصل می‌شود.‎ 
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۸- وجود آنتی مایسین A‏ در میتوکندری 73 مهار کمپلکس HI‏ (دو 
بار) 


9- کمپلکس‌های ۰۱۱۱ ۱ و DIV‏ پمپ پروتون GL ٩(‏ 


۰- کوآنزیم ۵ PD‏ انتقال دهنده‌ی الکترون (متحرک است) در 
زنجیره‌ی تنفسی محلول در چربی (۵ GL‏ 


۱- الیگومایسین DD‏ مهار ۳۵56 FOF1 AT‏ در غشای داخلی 
میتوکندری (۳ GL‏ 


-1P‏ کمپلکس I‏ (- 3516 نقش در ایجاد گرادیان هیدروژن. تولید 
ATP‏ 9 پمپ پروتون (۴ GL‏ 


۳- ۲ و ۴ دی نیتروقتول و والیتومایسین 7 جدا کردن 
فسفریلاسیون از اکسیداسیون 2۰7 ۱۱۵۱۳۱۶۴ (شش Gb‏ 


۴- سیتو کروم اکسیداز DD‏ انتقال صستقیم الکترون به 
اکسیژن (۲ Gb‏ 


۵- رتنون و هالوتان مهار کنتده‌های کمپلکس | اند GLP)‏ 


1- کمپلک ۱۷ - انتقال مستقیم الکترون ay‏ اکسیژن. مهار 
توسط KCN‏ (دو بار) 


۲- سیتوکروم 223 7 دارای پتانسیل Vb Le!‏ (۲ بار) 
سیتوکروم ‏ 6۳ 


۳- محرک زنجیره‌ی تنفسی سلولی/پتانسیل احیای بالایی 
دارد ٩(‏ بار) 


۴- مهار توسط CO‏ (دو بار) 
۵- انتقال الکترون از کمپلکس I‏ به IV‏ (دو GL‏ 


۶- سیانور و 9590 اکسید کرین WD‏ مهار سیتوکروم اکسیداز 
(حاوی یون مس) (۵ Gb‏ 


CO -v‏ با اتصال a,‏ هموگلوبین TD‏ اختلال در زنجیره‌ی کمپلکس 
۷ (نه بار) 


غشا های بیولوژیک و انتقالات سلولی 


فراوانترین لیپیدهاء فسفولیپید است. بیشترین فسفولیپیدهای غشاء اسفنگومیلین است. فراوان ترین فسفولیپید داخلی» سفالین 
یش قراوا مسق لبق sla ol cle‏ کولین انس آبا رم cele‏ یه ور قفا هم .هت ؟ خی اما کول ی فا 


هست و در Collin‏ غشا هم نقش دارد. 


پمپ اختصاصی غشا پمپ سدیم پتاسیم است و اصلی ترین پروتئین Cle‏ غشای گلبول قرمز. اسپکترین است .گلوکز باحامل 
گلیکوفورین OIA‏ گلبول قرمز می‌شود .جنس این حامل ازیک سری پروتئین‌های عرض غشایی است .شاخص های گروه خونی 
روی این حامل‌ها در گلبول قرمز می‌نشینند (رمز: گروه خونی با حمال روی گلبول قرمز می نشیند). 


انتقال گلوکز در بقیه سلول ها به چه صورت است؟ یکسری کانال يا انتقال فعال (هم انتقالی) داریم که در روده به صورت هم 
انتقالی و انتقال گلوکز به صورت فعال ثانویه است و در کبد و عضلات انتقال با آ لاات‌است. 4آ لااابرای عضله و GLUT2‏ برای 
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. کدام یک مختل می‌شود؟4آ لاات‎ Cubs است. پس در‎ OS 


کلسترول نیز در ساختار غشاء شرکت دارند) GB‏ 


1- اسفتگومیلین 77 حاوی بیش‌ترین مقدار فسفولییید ٩(‏ بار) 


۲- سفقالین D‏ عمده‌ترین لیپید در ad‏ داخلی غشاء / 
فسفاتیدیل کولین 77 بیش‌ترین مقدار در نیمه‌ی خارجی 
غشاء WP)‏ بار) 


۳- ورود گلوکوز a)‏ روده 7 بصورت انتقال فعال ثانویه (هم 
انتقالی با سدیم) (۵ بار) 


۴- انتقال گلوکوز a)‏ داخل سلول‌های عضلانی D‏ تحت ob‏ 
انسولین با ترانسپورتر GL aw) GLUT‏ 


RBC و لامینین به صورت اینتگرال در غشا‎ A گلیکوفورین‎ -V 
GLP) وجود دارد‎ 


۵- کلسترول در تعدیل سیالیت غشاء نقش دارد 


۶- اسپکترین D‏ اصلی‌ترین پروتگین غشای RBC‏ است GLY)‏ 


PH, آب‎ 


چربی آبگریزی یا هیدروفوب است. چاقی باعث میشود آب بدن کم شود . 

3 چون هیدروژن بیشتری دارد . 

امفوتر چیست؟ هم dieu‏ و هم پاز Cul‏ 9 معمولا از هر دو طرف ضعیف Cul‏ (آمفوتر ترزده) pio‏ دی هیدروژن فسفات H2PO4L‏ 
پافر چیست؟ محلودی است که جلوی تغییرات |۳۲ مقاومت می کند پس در PH plas‏ خون نقش دارد .مثل ترانس برق که وقتی 
مهمترین بافر پلاسما یا خارج سلولی. بیکربنات است و مهمترین بافر داخل سلولی فسفات است . 


ماه هت موم هاش باه ae PH‏ یی Ka, Gaal =7 A‏ بافدیی کات :6 )26 


فرمول ۳۱: [لنمک ری pkatlog‏ 


سوال :0/۱24.7است نسبت فرم پروتونه به فرم دپروتونه1000است. 12 کدام است؟ ٩۷‏ اسفند پزشکی 
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فرم پروتونه- اسید فرم دیروتنه- نمک. . نسبت تمک. بة aul‏ 1/1000 


4.7=pka-3 
Pka=7.7 
یعنی بازی ترین مربوط به شیره پانکراس است.‎ OMPA بیشترین‎ 
اختلالات اسید و باز: مهمترین اسید در تنفس گاز کربن دی اکسید يا اسید آن ۱2003 است .اگر کربن دی اکسیددر ریه زیاد‎ 
بماند و نتواند خارج شود اسیدوز تنفسی رخ می‌دهد. مثل وقتی که تعداد تنفس کم می‌شود و هایپو ونتیلاسیون ایجاد می‌شود(‎ 
) مانند آمفیزم که اسیدوز تنفسی در آن رخ می‌دهد‎ 
اگر کربن دی اکسید زیاددفع بشود مثل زمانی که تنفس بالا باشد یا هایپر ونتیلاسیون باشد آلکالوز تنفسی رخ می دهد.‎ 

بی کربنات مسئول تغییرات متابولیک است چون در گوارش و کلیه هاست . 
مثال از اسیدوز متابولیک: دیابت نوع یک فون AT p25‏ استفراغ شدید( علاوه بر محتویات معده. محتویات روده هم TIE‏ می شود 
که چون روده بیکربنات دارد بنابراین اسیدوز رخ می‌دهد Sy‏ استفراغ cole‏ آلکالوز متابولیک است). 


1- دی هیدروژن فسقات WD‏ هم اسید ضعیف و هم SL‏ 
ضعیبف (۲ بار) 


۷۲- معادله‌ی هندرسون هسل PH= PKa + log A/HA *@ EL‏ . 
a‏ صورتی کهلو گاریتم تسیت نمک یر روی اسید آن گرقته شود 
Gb we)‏ 


۳- شیره‌ی پانکراس WD‏ بیش‌ترین PH‏ در بین مایعات بدن (۲ 
بار) 


یافر بی‌کریتات GP‏ 
۷- دیابت نوع | ٩(‏ ایجاد اسیدوز متابولیک (L.A)‏ 


۴- مهم‌ترین 58b‏ خارج سلولی (مهم‌ترین باقر داخل سلولی —D‏ 
بافر فسقات) F)‏ بار) 


۵- سیستم بافری در تنظیم PH‏ خون (۲ بار) 


۸ب فریک اسید ضعیف در Ph‏ برابر PK‏ پیش‌ترین قدرت بافری 


۶- در هنگام guile‏ ونتیلاسیون (کاهش تهویه as,‏ مثل آمفیزم) I‏ از خود نشان می‌دشد 
= اسیدوز تتقسی 7 هابیوونتیلاسیون (افزایش علظت 02ع) a5)‏ 
بار) 


ساختار اسید های آمینه 


از یکسری گروههای آمینی NHZL‏ یکسری کربوکسیل COOH:‏ تشکیل شده است. 
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آمینو اسید اسیدی :آسپارتیک اسید و گلوتامیک اسید که به آن آسپارتات و گلوتامات میگویند. 

امینو اسید امیدی:( رمز :امیژی )آسپارژین و گلوتامین. 

قلیایی یا آمینی؛(رمز :قلباییه الیزین» آرژنین» هیستیدین 

پیش ساز نیتریک اکسید NOL‏ .آرژنین و جنس آن گوانید است. 

امینواسید هایی که زنجیره جانبی الکلی دارند:( رمز: سرتیتر )سرین؛تیروزین؛ترئونین 

آمینو اسید cle‏ گوگردی: سیستین و متبونین.دو سیستئین با هم به وسیله پیوند دی سولفیدی متصل می‌شوند و سیستین می 
سازند .سلنوسیستئین فقط شبیه سیستئین است و از جنس آن نیست. به cle‏ اتم گوگرد. سلنیوم دارد. سلنوسیستئین از سرین 
ساخته شده. این آمینو اسید هنگام ترجمه وارد می‌شود. 

امینو اسیدهای غیر قطبی که زنجیری آبگریز دارند:( رمز: PIL!‏ تی‌وی پر از فیتنس هست ). 
ابلام: ایزولوسین. لوسین. آلانین» متیونین. 

تی وی:تیریپتوفان. Cals‏ 

ix‏ پرولین 

فیتنس افنیل الانین» تیروزین 

ساده ترین آمینو اسید گلایسین است پس کربن کایرال ندارد و ایزومر نوری و ایزومر فضایی نیز ندارد. 

کاربرد گلایسین : 

1فراوانترین آمینو اسید کلاژن است2.در هم کاربرد دارد 3.در کراتینین همینطور 4.می‌تواند کنار مواد دفعی بدن به صورت 
کنژوگه دفع شود مثلاً در اسیدهای صفراوی و زنوبیوتیک ها ng‏ 5.کراتین AL;‏ عضلانی است در عضله به صورت کراتین فسفات 
است و وقتی فسفات آن برداشته شود به کراتین تبدیل می شود .کار کراتین فسفات این است که باتری عضله است و انرژی را 


ذخیره میکند. 

کراتین از adsl sce WT‏ متیونین (رمز: از گلام برات کراتین میسازم )ساخته شده که به صورت کراتینین از کلیه دفع می‌شود 
گلوتاتیون که آنتی اکسیدان در گلبول قرمز بود. از گلوتاتیون و سیستئین و گلوتامیک اسید و گلایسین( گل)است. 
pees‏ ویساک اس ای ای انا کرت رانا شوه رای رماع وروی 
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همه آمینو اسیدها کند می سازنک بهجر لوسین و ليزین .یس این S625 9S‏ هستند : 


6666668552 # گلیسین «- تبدیل بصورت کونژوگه هنگام ترکیب با 


- اورنیتین و بتا آلانین D‏ عدم شرکت در پروتئین سازی (۲ بار) 


Gb ۴( دارای حلقه‌ی ایمیدازول‎ D هیستیدین‎ -A 


کراتین }& 


9- گلوتامیک اسید D‏ دارای زنجیره‌ی جانبی اسیدی / COT‏ 
1 ۳ ۲ والین و لوسین دارای زنجیره‌ی جانبی ST‏ گریز می‌باشند (۴ Gb‏ 
۲- از آمینواسید آرژنین» گلایسین و متیونین ساخته می‌شود (۲ 
بار) 


۰- آرژنین D‏ پیش ساز نیتریک اکساید (۳ Gb‏ 


۳- ذخیره در عضله بصورت کراتین فسفات (۲ بار) 


بستفین OD‏ /دارای خاصیت ان اکسیداتی (GUD)‏ 


۴- در ساختار پروتکین‌های دارای Sow‏ دی سولقید و در ۳۲- نورترنسمتیر LIS‏ از اسید امینه گلوتامات ساخته می‌شود (۲ 
ساختمان گلوتاتیون (۴ Gb‏ بار) 


۵- از اکسید شدن دوملکول سیستتین- سیستئین به وجود ۳.- اورنیتین و بتا آلانین D‏ عدم شرکت در پروتگین 
می‌آید (۲ بار) سازی (۲بار) 


۶- سنتز نوکلئوتیدهای پوریتی D‏ نیاز ay‏ گلایسین. گلوتآمین و 


GUY) تات داد (۴ باء) ۴- آرژئین دارای بتیان گوانیدین است‎ Lust 


پیوند پپتیدی و ساختمان پروتئین 


پیوند امیدی وجود ندارد.پروتئین ۴ ساختمان دارد : 


اولین ساختمان (طبقه (Jol‏ فقط پیونده ساده ی پپتیدی دارد .پس اگر پروتئین دنا چوره شودردر زلزله طبقه اول خراب نمی 
شود) طبقه اول خراب نمی شود. 


دومین ساختمان پیوند هیدروژنی دارد که قرار است پلی پیتیدها به دو مدل مارپیچ آلفا و صفحه Ly‏ تا بخورند. آمینو اسیدهایی 
که الفاهلیکس را به هم می‌زنند و خم می‌کنند. گلایسین و پرولین( رمز: گلپر خوردم کمرم خم شد ) است. 


سومین ساختمان با پیوندهای کووالانسی به خصوص دی سولفیدی در یک زنجیره پلی پپتیدی ایجاد می شود. 
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کوالانسی همان پدیده ای است که در ساختمان اول داشتیم و غیر کووالانسی مثل پونی. هیدروژنی» هیدروفوب و بخصوص دی 
گلوتامات است و قلیاء لیزین و آرژنین و هیستیدین است پس Whe‏ آسپارتیک اسید و لیزین یا گلوتامیک اسید و آرژنین مثال 


۱- ساختار اول پروتئین D‏ دارای Yow‏ پپتیدی (در هنگام دناتوره 
شدن پروتئین D‏ ساختمان اول bam‏ می‌شود) (۳ Gb‏ 


۲- ساختار دوم پروتئین ((" دارای پیوند هیدروژنی / مارپیج آلفا 
D‏ جزء ساختار دوم / در بیماری نورودژنراتیو پریونی دچار 
مشکل می‌شود/رمحدودیت در مارپیچ آلفا (sly‏ حضور 
ایزولوسین در زنجیره ی جانبی یا محل کربن بتا GLA)‏ 


۳- ساختار سوم پروتئین D‏ پیوند ow‏ آسپارتیک اسید و لیزین 
از نوم بهتی ۸ فراگیری تیدا مین والین درون Vile‏ با 


۴- ساختار چهارم پروتئین 9" بالاترین سطح ساختار فضایی / 
مثال D‏ پروتئین هموگلوبین (۳ بار) 


PH‏ ایزوالکتریک و بار الکتریکی پپتیدها 


کف کل و Ree‏ در اااهای مختلف یونیزه میی bind oS yt‏ اشیی gatas‏ امین abl‏ است. کربو کسیل اشیتین هستتت 
و زير | فیزیولوژیک بدن است پس بار منفی دارند از طرفی duct!‏ یا قلیایی ها بالای این | آهستند پس بار مثبت دارند. در PH‏ 
فیزیولوژیک کربوکسیل که بار منفی دارد پس دپروتونه میشود و آمین که بار مثبت دارد پس پروتونه می‌شود. پروتئینی که در PH‏ 


فیزیولوژیک بار مثبت دارد. امینو اسید قلیایی است.( لیزین» آرژنین» هیستیدین) 
IPH‏ }4 الکتریک. GIPH‏ که در ey)‏ پلی پیتید خنثی است یعنی بار ندارد. 


فرمول !۲ایزوالکتریک- 2 /مجموعه 1کربوکسیل و آمین 
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اگر زنجیره جانبی وجود داشته باشد. آن هم محاسبه می‌شود. در مسئله wh‏ به دنبال دو عددی که نزدیک به هم هستند بگردیم 
اگر دو تا بود که جمع میکنیم و میانگین می‌گیریم و اگر بیشتر از دو تا بود. دنبال cose go‏ که عدد sale‏ مشابه هستند می 
گردیم و دوباره میانگین میگیریم. 

مثال اسفند ۹۶: در گلوتامیک اسید سه تا 1داریم: 2.1و 4.1و ۳۱.9.5 ایزو الکتریک ؟ ۲,۱+۴,۱/۲-۳,۱ 


اگر در سوال 2.5-و 06-9.5را داده باشد و رفتار آن را در0-1.5 بخواهد» بازهم میانگین می‌گیریم ٩,۵+۲,۵/۲-۶‏ 


cpl ple‏ این آمینو اسید در Ph=6‏ خننی است اما برای21.5-/0 چون (1ایزوالکتریک بالاتر از۱,۵ است. گویی نسبت به ان 
اگر در سوال چند آمینو اسید بدهد و بار آن را بخواهد. WL‏ بدانیم که هر یک عدد اسید ply‏ با ا-است و هر یک عدد قلیابرابربا 


در تیتراسیون. اسیدی ها سه نقطه ی بافری دارند.( رمز: اسیدی س دارد پس سه نقطه دارد) ولی خنثی ها دو نقطه بافری دارند 


بنابراین گلوتامات سه نقطه بافری دارد.هیستیدین که قلیایی است یک بافر فیزیولوژیک بدن می‌باشد و در گلبول قرمز بیشتر از 
ae‏ جاها وجود دارد. 


چند روش جداسازی پروتئین ها( کروماتو گرافی): اگر سوال شود کدام یک بر اساس بار الکتریکی است. باید به دنبال باردار.یون. 
تعویض یونی باشیم و اگر سوال شود کدام یک بر اساس وزن و اندازه است ءژل فیلتراسیون جواب است و اگر سوال شود کدام 
روش در بالین بهتر است. میل ترکیبی يا افینیتی جواب است . 

فلت نیم مره یم خون. آلبومین است. پروتئینی است که سبک تر و سریع تر از باقی پروتئین ها می باشد و اگر سوال شود کدام 
پروئئین سریعتر به سمت آند می‌رود» جواب آلبومین می‌شود. 

شود بنابراین در سندروم نفروتیک آلبومین کم می‌شود. در سیروز آلبومین کم می‌شود اما به جای آن گاماگلوبولین زیاد می‌شود. 


در اسمز آلبومین و الکترولیتهای سدیم و پتاسیم و کلر نقش دارند پس در اسمز منیزیوم و... نقش ندارند. 
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Lys- Ala- Gly- Glu- ASP @)Jlow نمونه‎ @ 


1- آمینو اسیدهای اسیدی D‏ اسپارتات گلوتامات 0۷1 7 گروه 
کربوکسیل Lol‏ 0۷2 - گروه کربوکسیل زنجیره‌ی جانبی 
(R)‏ (ده بار) 


۲- آمینو اسیدهای قلیایی D‏ لیزین و آرژنین = ۳۷2 D‏ گروه 
آمین D ۳۷3 Lol‏ گروه آمین زنجیره‌ی جانبی (R)‏ (هشت بار) 


۳- لیزین D‏ در PH‏ فیزیولوژیک دارای بار خالص مثبت است (۲ 
بار) 


متابولیسم آمینه اسید» ترانس آمیناسیون و سیکل اوره 

آمین OX‏ آمینو اسید والفاکتواسید ها Lule‏ می‌شود و در واقع این دو به صورت ضربدری یکدیگر را ایجاد می‌کنند به این کار 
انتقال یا ترانسفر امین می‌گویند. پس به آنزیم آن آمینوترانسفراز می‌گویند 

آلانین و آسپارتات و گلوتامات 

گلو‌تاماث تبدیل می‌شوند. GLE I‏ که مشخصاً بین الفاکته گلوتارات جایجا می‌شود .پیش‌ساز آلانین پیروات و پیش ساز 
آسیار تاثه اگزالواستات Gaal‏ 

جابجا می‌کنند. 

حامل اول گلوتامین است که برای بافت ها می باشد و آمونیاک يا نیتروژن آنها را می‌گیرد و به کلیه و کبد دفع می‌کندو وارد 
سیکل اوره می کند. 
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پیریدو کسال فسفات کمک می کند. 


سیکل آوره 


pala asl; ens‏ ات aN,‏ ام سا ال مه اس سای فسات ونم شاوی 
شود. در سیکل اوره پنج امینو اسید تولید می‌شوند:آسپارات. سیترولین» آرژنین» اورنیتین .گلوتامات .چهارتای اول تولید می‌شوند 
Jy‏ گلوتامات نقش کمکی دارد یعنی مهمترین آنزیم سیکل اوره کارباموئیل فسفات سنتاز ارا فعال می کند.سیکل اوره تا بخشی 
که سیترولین تولید می‌شود و آنزيم کارباموئیل فسفات سنتتازیک شروع به فعالیت می‌کند. در میتوکندری است پس اورنیتین با 


آرژنین و... در سیتوپلاسم تولید می‌شوند. 


کارباموئیل فسفات سنتتاز ۲ برعکس یک است یعنی در میتوکندری نیست و در سیتوپلاسم قرار دارد و کار آن تولید 

نوکلتوتیدهای پیریمیدینی است. بنابراین اگر کار کارباموئیل فسفات سنتتاز سوال شود بدون توجه به نوع یک یا دو بودن آن؛ 
سیکل آوره و یا تولید نوکلئوتیدهای پیریمیدینی را مد نظر قرار می‌دهیم. 

آنزیم مهم So‏ آرژنین سوکسیناز و یا آرژنینو سوکسینات لیاز است که در سیتوپلاسم قرار دارد و کار آن تبدیل آرژنینو 
سوکسینات به فومارات و آرژنین است. همانطور که قبلا گفته شد فومارات ارتباط سیکل اوره و کربس است و انرژی خواه است( هر 
دورریختنی انرژی لازم دارد)و مراحلی از آن که سنتتاز هستند و ساخت و ساز دارند. انرژی مصرف می کنند. سردسته آن‌ها 
کارباموئیل فسفات سنتتاز یک و آرژنینو سوکسینات سنتاز است که کار آن تبدیل سیترولین به آرژنینو سوکسینات هست.پس 


وقتی در بیماری ای تجمع سیترولین( سیترولینمی) ey ld‏ مشکل در ارژنینو سوکسینات سنتاز است. 


تجمع آمونیوم در آبیماری وجود دارد: 1.هایپرامونمی یک که انزيم کارباموئیل فسفات سنتتاز jo)‏ آن نقص دارد. 2. 


هایپرآمونمی دو که اورنیتین ترانس کارباموئیلازنقص دارد. 
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۵- متایولیسم اسیدهای آمینه WD‏ در گلیکولیز. کریس و سیکل 
اوره وجود دارد / محصول نهایی کاتایولیسم اسیدهای آمیته =D‏ 
اوره (۴ بار) 


۶- آنزیم لیاز با تآثیر بر ترکیب آرژینو سوکسینات DD‏ تولید 
فومارات و آرژنین /در چرخه اوره شرکت نمیکند(۵ بار) 


کرباموتیل قسفات سنتتاز 6۴ 


۷- مرحله‌ی تنظیمی در چرخه‌ی اوره (۲ GL‏ 


۸- نقص 73 هبیر آموتمی نوع | (تقص کریاموئیل فسفات 
سنتتاز نوع ۱) (شش بار) 


9- فعال کننده‌ی کریاموئیل قسفات ستتاز | D‏ ان استیل 
گلوتامات (۲ Gb‏ 


۰- هییر آمونمی توع ۲ WD‏ نقص در اورنیتین ترانس 
کریاموئیلاز (۲ بار) 


Qa‏ از دوپا ساخته می‌شوند و دوپا از تیروزین» تیروزین هم 


ترانس‌آمیناسیون(؟ 
۱- بصورت برگشت‌پذیر قادر ay‏ انجام ترانس آمیناسیون (۲ Gb‏ 
۲- مهم‌ترین حامل گروه آمین از عضله a‏ کبد (۲ Ob‏ 


۳- گلوتامین D‏ انتقال نیتروژن Ow‏ بافتی, کاهش آمونیاک و 
تعادل اسید باز / gate‏ اصلی NH3‏ دفعی از کلیه‌ها (۷ بار) 


-F‏ انتقال Weel‏ در واکنش‌های بیوشیمیایی D‏ توسط آنزیم 
ترانس آمیناز و کوفاکتور پیرودوکسال فسفات (۳ GL‏ 


۱- بیوسنتز اوره و نوکلئوتیدهای پیریمیدنی D‏ تولید کرباموئیل 
فسفات در میتوکندری (۲ بار) 


۳۲- فرمول شیمیایی اوره (- CH4 N20‏ (در محاسبه‌ی 
اسمولاریته دانستن فرمول ضروری است) (۲ بار) 


۳- نیتروژن موجود در اوره D‏ آمونیاک و اسید آسپارتیک (۲ 
بار) 


۴- تشکیل کرباموئیل فسفات نیاز ay‏ 210 دارد 


متابولیسم pls‏ آمینو اسیدها( فنیل آلانین وتریپتوفان) 
کتکول امین ها به دوپامین اپی نفرین و نوراپی نفرین گفته می‌شود. 


کتکول امین و ملانین از تیروزین ساخته می شوند به این صورت که 


ان ات عرش gen Dah‏ سای که کول dais)‏ اش فده «Nl Lata‏ اشاب کفی. 
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از تیروزین» دوپا و ملانین و کتکول امین هاساخته می شود. از طرفی هورمون های تیروئیدی را نیز تولید می کند اما مورد 


فنیل الانین توسط فنیل آلانین هیدروکسیلاز و با BHA SES‏ و آنزیم ان یعنی دی هیدرو بیوپترین ردوکتاز به تیروزین تبدیل می 
شود. سپس تیروزین توسط تیروزین هیدروکسیلاز به دوپا تبدیل می شود .دوپا پا با تیروزیناز به ملانین تبدیل می شود یا با دوپا 
دکربو کسیلاز و پا حتی دوپا کربو کسیلاز به دوپامین تبدیل می‌شود. 


فتیل eg a‏ یمه فقیل IRs oo Cal NV‏ ان Sea‏ اس 

ایراد در فنیل کتونوری کلاسیک يا نوع اچیست؟ چون نوع یک است پس در اول مسیر مشکل دارد یعنی آنزیم فنیل آلانین 
هیدروکسیلاز با gBH4‏ یا آنزيم کمکی آن یعنی دی هیدرو بیوپترین ردوکتاز مشکل دارد. 

مشکلات در فردی که فنیل کتونوری دارد :عقب افتادگی ذهنی. زال L‏ البینیسم. کتکول امین ندارد. هورمون های تیروئیدی هم 
مشکل دارد. 

CoN اتزیو کیرد کار‎ gS قیاق رال‎ CS ae 

aSBH4‏ در تولید فنیل آلانین و کتکول امین نقش دارد. از طرفی در تولید سروتونین و ملاتونین هم نقش دارد. 

اولین کتکول امینی که تولید می‌شود. نورایی‌نفرین است و نوراپی نفرین با -آدنوزیل متیونین( رمزنسم) به آپی نفرین BSS‏ می 
شود. 

ییاه و اما اک cl gates Sl cal seh‏ مس شیک امه یم مق وراه 
شنیدی ob‏ آلکاپتونوریا بیفت). 

یکی از چیزهایی که در تجزیه تیروزین تولید می‌شود. هموجنتیسیک اسید است که توسط آنزیم هموژنتیزات یک و دو اکسیداز 
تولید می‌شود. 

تریپتوفان:متابولیتهای تریپتوفان. ناسین و سروتونین و ایندول و ملاتونین است.( رمز:تریپتوفان یه plas‏ متابولیت داره ولی 


بیماری cle‏ مرتبط با آن. هارت ناپ است (چون عشق است) که مشکل در جذب تریپتوفان دارند .تریپتوفان باید به ۵ 
هیدروکسی تریپتوفان تبدیل و Gl‏ هم به سروتونین تبدیل شود. آنزیم ان. دوپا دکربوکسیلاز است.دوپا دکربو کسیلاز: سروتونین را 
در مسیرتریپتوفان و دوپامین را در مسیر فنیل آلانین تولید می‌کند. در هارت ناپ. سروتونین و تریپتوفان کم است. 

شربت افرا: رک hls dosh peel ope Cael elo‏ ان تجزیه نمی شوند در نتیجه ay‏ مقدار زیاد در ادرار دفع می شوند و 
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آلفا هیدره کسی اسید در ادرار در آنها دیده می شود. اینها آمینو اسید شاخه دار هستتد پس یک فردی که Cay‏ افرا دارد» pee‏ 


۵- تبدیل نور اپی‌نفرین به اپی‌نفرین متیونین لازمه (۲ GL‏ 


-F‏ نقص در بیوسنتز تتراهیدروبیوپترین D‏ اختلال در 
کاتابولیسم اسیدآمینه فنیل آلانین OLY)‏ 


۷-توانایی تبدیل به تیروزین ملانین و فومارات. (۲ Gb‏ 


۸-بیماری فنیل کتونوری D‏ نقص در کاتابولیسم فنیل آلانین 
(نقص در آنزیم فنیل الانین هیدروکسیلاز) (۳ Gb‏ 


49- هیستامین از طریق واکنش دکربوکسیلاسیون از هیستیدین 
حاصل می‌شود (۲ بار) 


تریپتوفان و سروتونین | 


-le‏ ملاتونین» سروتونین و نیاسین از تریپتوفان مشتق 
می‌شوند (۸۵ Gb‏ 


۱- سروتونین((" محصول آنزیم دوپادکربوکسیلاز / ضروروت 
کوانزیم تترا هیدرو بیویترین در مسیر تولید آن / از نورون‌های 
امینوژنیک ازاد می‌شود (۴ بار) 


است پروتئین نخورد چون پروتئین سرشار از آمینو اسید شاخه دار 


تیروزین 6۴ 


۱-تیروزین D‏ تولید ملانین» دوپامین (با دخالت کوآنزیم 
تتراهیدروبیوپترین) و تیروکسین» اپی‌نفرین (توسط یک متیل 
ترانسفراز از نور اپی‌نفرین سنتز می‌شود) و نور اپی‌نفرین GLA)‏ 


۲- آلبینیسم آلکاپتونوری (نقص در آنزیم هموجنتیسیک اسید 
اکسیداز) وفنول کتون‌اوری (" اختلال در تیروزین. GL VA)‏ 


۳- رنگدانه‌ی ملانین ID‏ تیروزین مشتق می‌شود / زالی 
(آلبینیسم) D‏ نقص در آنزیم تیروزیناز (۵ Gb‏ 


فنیل Posi‏ 
۴- فنیل کتونوری PKU‏ (سه GL‏ 


@ تجمع فنیل پیروات منجر به عقب ماندگی می‌شود 


@ اختلال در آنزیم دی هیدرو بیوترین ردوکتاز وجود دارد 
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تریپتوفان و سروتونین 6۴ 


-le‏ ملاتونین» سروتونین و نیاسین از ترییتوفان مشتق 
می‌شوند (۵ GL‏ 


۷۱- سروتونین(" محصول آنزیم دوپادکربوکسیلاز / ضروروت 
کوانزیم تترا هیدرو بیوپترین در مسیر تولید Ol‏ / از نورون‌های 
امینوژنیک ازاد می‌شود (۴ بار) 


۲- متابولیت دفعی D‏ هیدروکسی ایندول- ۲- استات / 
بیماری‌هارت D GL‏ کاهش سنتز سروتونین / بیماری هارت 
D OL‏ کاهش سنتز سروتونین و تریپتوفان (۴ Gb‏ 


بیماری شربت افرا (6 


۳- بیماری شربت افرا 9" نقص در دکربوکسیلاسیون والین؛ 
لوسین و ایزولوسین و نقص زژنتیکی کمپلکس آلفا- کتواسید (۱۲ 
بار) 


هموگلوبین(ساختاره سنتزء کاتابولیسم ) 
هموگلوبین چهار زير واحد دارد( دو جفت پلی پپتید): 

همه کلوبین Sl al‏ بالق 1 لاس etl aS‏ آن Ro.‏ وهاسمدر SI Sl‏ بالغ هم goal‏ فرع به نام WA‏ 
هموگلوبین جنین( چون 61۱5است)» ۳است که ساختار آن Clg V2‏ 

LHb 5‏ سیکل سل که در آن والین به cle‏ گلوتامیک اسید در زنجیره بتا قرار گرفته . 


در دیابتی ها چگونه می توانیم قند خون را در دراز مدت اندازه بگیریم ؟اين افراد به صورت مداوم آزمايش هموگلوبین 16امی 


دهند. پس هموگلوبین LAIC‏ هموگلوبین گلیکوزیله (نرمال زیر ۵ درصد)را می‌سنجند . 

وسط گلوبولین گلبول قرمز.هیستیدین قرار گرفته وقلیایی است و بافر فیزیولوژیک است و IPH‏ تنظیم می‌کند. 
هموگلوبین و فرم های آن :دو فرم دارد 

8( 6( 3اهست و در جوار یار است) 
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۲ و ۲ بیس فسفوگلیسرات درگلیکولیز در گلبول قرمز تولید می شود. اما این جا نمی گذارد هموگلوبین به فرم ؟آدربیایدو نمی 
ly Mieco‏ کم که wes‏ مه gpa) ee slices‏ او هرا کین شا کسید باهش بان 
آکسیژن کم می شود. 

ODT‏ دی اکسید در خون به صورت بی کربنات در گردش است. منحنی اشباع هموگلوبین. میل هموگلوبین به اکسیژن را نشان 
می‌دهد.( اکسیژن و هموگلوبین فقط سمت چپ تخت میخوابند و ریلکس می‌کنند). چه چیزی این دو را به سمت چپ هل می 
هاپتو گلوبولین و همویکسین اجازه نمی‌دهند هموگلوبین از کلیه دفع شود.(رمز: دو تا ه نمیزاره ه دفع بشه) 

دو پروتثین رشته ای: الاستین و کلاژن. 


رین امه الق توا ناونع V‏ اس تشک کاس ات رکه با تور ترس ایس ESS‏ میت حون 


بیوسنتز و ساخت هم: هوگلوبین یا هم از سرین و سوکسینیل MoS‏ هردو س دارند) ساخته می شود. این دو با هم ترکیب می‌شوند 
و brs‏ به دلتا آمینو لوولینات(رمز:الا). توسط آنزیم سازنده a‏ یعنی دلتا آمینولوولینات سنتتاز می‌شود. این we pl‏ 335 تنظیم کننده 
و مهم ترین آنزیم ساخت هم است .آنزیم Wo‏ آمینو لوولینات دهیداتاز دوتا آمینولوولینات را به هم وصل می کند.پس سرب 
چگونه منجر به کم خونی میشود؟ سرب این آنزیم را مهار می‌کند در نتیجه سنتز هم مهار می‌شود. 

کاتابولیسم هم: 

هموگلوبین دو جز دارد:۱. پروتئین یا گلوبولینی که تجزیه می‌شود و۲. هم که باید کاتابولیزه و تبدیل به بیلی روبین شود. برای 
تولید بیلی‌روبین. ۱۵۳۷و اکسیژن نیاز داریم بیلی روبین برای اينکه از خون به کبد whe‏ باید به گلو کورونات متصل شود و 
کنژوگه شود. پس تا قبل کبد. همه ی بیلی روبین ها غیر کونژوگه هستند و از dey‏ کبد. همگی کنژوگه می‌شوند. بیلی روبین از 


کبد به روده می ریزد و در روده به صورت آوروبیلینوژن قرار می‌گیرد. مقداری از آن هم در ادرار دفع ميشود. 


بیماری با مشکلات بیلی روبین غیر کونژوگه:1.کریگلر نجار 2.کم خونی همولیتیک 
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بیماری با مشکلات بیلی روبین کونژو AF‏ 1جانسون 2. انسدادی: مسیرصفرا با سنگ یا چیز دیگری مسدود شده و بیلی روبین 


کونژوگه نمی‌تواند به روده WL‏ و به خون میریزد. پس در حالت انسدادی. هایپر بیلی روبینمی کنژوگه داریم و اوروبیلینوژن در 


ادرار نداریم؛ چون بیلی روبین نتوانسته به روده بیاید. 


کلیگلر نجار: ile‏ بیلی روبینمی غیر کونژوگه می دهد. تنظیم گلوکورونیل ترانسفراز که کنژوگاسیون انجام می‌دهد و 


کلاژن(؟ 


۶- سندروم استخوان‌های شکننده (osteogenesis imperfect)‏ 
D‏ مربوط a)‏ نقص در سنتز کلاژن (۲ بار) 


۷- اتصال زنجیره‌های کربوهیدرات به هیدروکسی لیزین در 
ساختمان کلاژن (۲ بار) 


بیوسنتز هم( 


-A‏ امینواسید گلایسن 2 در سنتز هم. حلقه‌ی تریپتوفان 
وسرین نقش دارد (۵ Gb‏ 


4- آنزیم آمینو لوولینیک اسید سنتتاز 7 آنزیم Lol‏ ساختار 
هم / در ساخت هم سوکسینیل کوا نیز نقش دارد (۲ بار) 


-le‏ جایگزینی والین به جای گلوتامات D‏ کم خونی داسی شکل 
(تجمع (Hbs‏ 


۱- دی اکسید کرین غالباً بصورت بی‌کربنات در خون حمل 
می‌شود Y)‏ بار) 


گلوکورونیک اسید را به هم وصل می کند. نقص دارد. 


tut A‏ آکسیبفن و مونوا کسیت رین باعظه (فایهن هرن 
ترکیبی هموگلوبین می‌شود (۲ GL‏ 


۲- افزايش اکسیژن D‏ تسهیل در تشکیل ساختمان R‏ 
هموگلوبین (۲ بار) 


۳- کاهش .PH‏ کاهش فشار اکسیژن و اتصال COZ‏ و افزایش 
غلظت ۲ و ۳ بیس فسفوگلیسیرات D‏ تبدیل فرم 8 به ۲" 
هموگلوبین (۲ Gb‏ 


۳- هموگلوبین ۴ D‏ مربوط به دوران جنینی (۵ Gb‏ 


-F‏ هموپکسین به هم آزاد متصل می‌شود و مانع دفع کلیوی 


۵- ۲ و ۳ بیس فسفو گلیسیرات در طی گلیکولیز و با هدف آزاد 
شدن اکسیزژن از هموگلوبین تولید می‌شود GL YP)‏ 


طبقه بندی آنزیم ها 


آنزیم ها ۶ دسته دارند: اکسیدوردو GEST‏ ترانسفراز, هیدرولاز GY‏ ایزومراز: سنتازر پس از این همه خراب کردن Wh‏ بسازیم) پس 


1 اکسیدوردو کتاز:احیا 9 ردو کتاز 9 اکسیداسیون انجام می دهد پس در eal‏ هایی که اسم دهیدروژناز یا ردو کتاز وجود دارد» 


آنزیم هیدرو پرو کسیداز ۲مدل کاتالاز و پروکسیداز دارد که اینها هم جزء کلاس یک هستند. 


2.ترانسفراز:انتقال را بر عهده دارد. اگر فسفر را als‏ کته ان کیتاز هی کوونك وگو امین I,‏ تراتشفر کندنه ان ترانس آمتثار 
می گویند. 
3.هیدرولاز: با اب هیدرولیز انجام می‌دهد. پروتتان GL‏ فسفاتان پیتیدان استراز جز کلاس ۲ هستند. پس گلوکز ۶ فسفاتاز 


4آلدولاز(رمز: آلچولاز-کطبقه ۴): یعنی یک ایزومر را به یک ایزومر دیگر تبدیل می کند مثلاً فرم آلدوزی را به فرم کتوزی 
تبدیل می‌کند يا مثلا یک مولکول را به شماره SVL‏ تبدیل می US‏ که به این کار موتاسیون یا جهش می‌گوبند. پس وقتی دو 
کلسترول به پرگننولون راهم موتاز انجام می‌دهد. 

د. ایزوآنزيم ها یا ایزوزيم ها دوقلو هستندو از آنجایی که دوقلو ها از روی یک ژن ساخته شده‌اند و تفاوت آنها در تغییرات پس از 
تولد است. پس mpl‏ ها هم از روی یک ژن هستند و یک وأکنش GUS‏ انجام میدهند ولی در بعد از ترجمه متفاوت هستند. 
ایزو mpl‏ ها در بافت cle‏ مختلفی کار میکنند. 
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(- ترانسفرازها (کینازهاء “D (ALT‏ طبقه‌ی ۲ آنزیمی (۷ بار) 


۲- ایزومرازها PD‏ کاتالیز تبدیل آلدولاز ay‏ کتوز یا او ۳ بیس 
فسفوگلیسیرات به ۲ و ۳ بیس فسفوگلیسیرات پا تبدیل 
کلسترول به پرگننولون (۴ Gb‏ 


۳ آنزیم استیل ToS‏ کربوکسیلاز BD)‏ جزء لیگازها است (۲ بار) 
معادلات کینتیک آنزیمها 


فرمول: 


۷ = Umax X سوبسترا‎ 


Lm‏ میل رابطه عکس دارد .یعنی هر چه )ایک آنزیم کمتر باشد. میل ترکیبی بیشتر است. فرض کنید یک آنزیم دو ایزوآنزيم 
دارد plas‏ یک از این ایزوآنزيم ها در غلظت کم فعال تر است ؟آنزیمی که میل ترکیبی بیشتری دارد و1۳۳ کمتری دارد. UKM‏ 
میل نسبت عکس دارد پس اگر غلظت سوبسترا را obj‏ کنیم می‌توانیم میل ترکیبی را افزایش دهیم (.هر چه یار زیادتر شود میل 


V=VmxKm/Km+Km=Vm/2=50% 


در منحنیلاین-ویور شیب ra‏ برابر Km/Vmaxt‏ است و 97 Lx‏ محور سوپست را ۳ در قطع می کند. 
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=D Km -1‏ غلظتی از سویسترا که سرعت واکتش را as‏ تصف 
ترکییی آنزیم نسیت a‏ سویسترا کم‌تر است. GL VO)‏ 


۲- ایزوآتزيم 6۳۴ 


QD‏ اشکال مختلف آنزیمی که واکنش‌های مشابه ol,‏ کاتالیز 
ee‏ 


Ph @D‏ ایزوالکتریک متفاوت دارند 


QHD‏ علظت آن‌ها در باقت‌های مختلف متفاوت است 


-Y‏ الدولاز >55 لیازها است. 


تنظیم فعالیت آنزیم ها و مهار کننده ها 
عوامل مختلفی روی آنزیم ها اثر می‌گذارند: 


چند واحد هستند و چون مانند تقلب برای آنزیم محسوب می‌شوند. از هیچ قانونی پیروی نمی کنند پس از میکائیل منتون پیروی 


2.مهار کننده ها: 1.تنظیمی 2بر گشت پذ‌یر 3بر گشت‌ناپذیر:الف.حشره کشهای ار گانوفسفره ( اصلا امکان ندارد حشره | که با 
حشره کش ALES‏ شده زنده شود چون برگشت pdb‏ است و چون ار گانوفسفره aay) peer‏ کولین استرار ورین ۳ مهار می کند) 


فان امس CON‏ سیکسا راشای eS‏ 


برگشت‌پذیر سه مدل دارد: 


1.رقابتی :مها رکننده شبیه سوبسترا است و با سوبسترا رقابت می‌کند تا جایش را در آنزیم پرکند پس هرچه غلظت سوبسترا زیاد 


شود احتمال برنده شدن آن در رقابت بیشتر است» پس مهار برداشته می شود. 

۷)رازیادمیکندومیل ترکیبی را کم میکنداما۲۵۵(6/ثابت میماندمثل مهار سوکسینات دهیدروژناز با مالونات یا اگزالواستات 
2.غیررقابتی: عکس رقابتی است و ۷۱۲۲۱3 کم می‌شود اما ثابت می ماند EDTA aisle‏ 

3.نارقابتی :در نارقابتی همه چیز کم می‌شود از VMAX alee‏ و۲0)اینجا مهار کننده فقط به کمپلکس آنزیم سوبسترا وصل می 


شوک بسن 81 تست | باق شوت بعکس ee‏ ال عها SUS‏ میقوف: 
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۳- شباهت ساختمان مهار کننده با سوبسترا (۳ بار) 


۴ افزایش غلظت سویسترای آنزیم اثر کاهشی )12 بار) 


km -۵‏ افزایش و Vmax‏ ثابت باقی می‌ماند (۱۱ Ob‏ 


۶- مهار کننده‌ی pre‏ رقابتی مثل) (EDTA‏ 2 اینجا km‏ ثابت و 
۷ کاهش Gb V)‏ 


)- آنزیم‌ها آلوستریک WD‏ عدم پیروی از معادله میکائیل- منتون 
/ منحنی اثر غلظت سوبسترا بر سرعت واکنش D‏ سیگموئیدال 
/اثر تعاونی بین زیر واحدها / بیش از یک زیر واحد سوبسترا 
دارد/می توانند kM‏ و Vmax‏ انزیم را تغییر دهند/ Sach‏ تغییر 
شکل فضایی آنزیم Ge‏ شوند (۴ Gb‏ 


۲- ترکیبات ارگانو فسفره موجود در حشره کش‌ها joe BD‏ فعال 
کردن آنزیم استیل کولین استراز با مهار برگشت ناپذیر (با اتصال 
به سرین elle‏ فعال استیل کولین استراز. آن را غیر فعال 


Gb ۳( می‌کند)‎ 


۷- مهار کننده‌ی نارقابتی D‏ هم۷۳۲ و Vmaxe®‏ کاهش 
شود Gb a)‏ 


EP RB, مهار کننده‌ی‎ 


۳- شباهت ساختمان مهار کننده با سوبسترا (۳ بار) 


@ Gb aw) PKU -A 


۴- افزایش غلظت سوبسترای آنزیم اثر کاهشی (۲ بار) @ کمبود آنزیم‌های فنیل الانین هیدروکسیلاز 


@ تتراهیدروبیوپترین ردوکتاز 


km -۵‏ افزایش و vmax‏ ثابت باقی می‌ماند (۱۱ بار) @ تتراهیدروبیوپترین سنتتاز 


انزیم شناسی بالینی 


قلب:سردسته آنها GALS‏ کیناز يا کراتین فسفوکیناز است که به CK!‏ ویاکا نمی گویند. اين آنزیم مخصوص عضله است و 
فرم 1608)در قلب مهم است. 


LLDH‏ لاکتات دهیدروژناز در قلب و گلبول قرمز (هر دو قرمز هستند )مهم است ودر کم خونی همولیتیک و سکته قلبی بالا می 


9 
OLDH‏ فرم دارد.دوفرم مهم: 
2اادر هیاتیت بالا می‌رود. 
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مریضی بعد از ۵ روز از علائم سکته مراجعه می‌کند در این زمان بهتر است FLD‏ اندازه بگیریم .اما اگر بلافاصله مراجعه کند 
بهتر است )را اندازه بگیریم. 
درمان سکته قلبی L‏ انفارکتوس قلبی. استرپتوکیناز و تروپونین است. 
۲ و1 ۸5مخصوص طبقه دوم بودن پس در بیماری cle‏ کبدی بالا می روند. 
bogs »ALK-P‏ به صفرا 9 مجاری صفراوی است ولی در بیماری‌های Gus‏ هم fe YL‏ رود. 
در پانکراتیت آمیلاز و لیپاز هم بالا می‌رود 
آاتزجمشتاستت V) (eae‏ کته 1517۳۴ 
1- سکته‌ی قلبی D‏ افزایش سریع کراتین کیناز (ایزوآنزیم CK-‏ 


«AST‏ تروپونین در زمان سکته‌ی قلبی) (۱۱ بار) 


۲- اتفارکتوس قلبی D‏ افزایش 6۷2۰۱۳۳۷1 / درمان DW‏ 
استریتوکیناز (۲ GL‏ 


۳- تشخیص پانکراتیت حاد D‏ اندازه‌گیری فعالیت آمیلاز و لیپاز 
سرم (۸ بار) 


آمیتوترانسفراز D‏ ارزش تشخیصی در بیماری‌های کیدی (۶ GL‏ 


۵- ایزوفرم 7 آنزیم‌هایی که توسط یک OF‏ کد می‌شوند و 
اختلاف آن‌ها در تغییرات پس از ترجمه است GL YP)‏ 


دارد (۲ بار) 


ALT -۷‏ و AST‏ در بیماری‌های کیدی افزایش بیدا مي ‌کند (۴ GL‏ 


اسیدهای چرب 
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ترین نقطه ذوب را دارد و یک اسید چرب غیر اشباع است و جزو اسیدهای چرب ضروری & حساب می آید . 
آلفا لینولئیک اسید و تیمنودونیک اسید و سروونیک اسید. اسیدهای چرب امگا ۳ هستند. 
گاما لینولئیک اسید و لینولئیک اسیدو آراشیدونیک اسید جز اسیدهای چرب Kel‏ ۶ محسوب می‌شوند .(آراشیدونیک- ۶ عش) 


پیوند دوگانه برابر داشتند. تعداد کربن را می شماریم و هر plas‏ که تعداد کربن بالاتری داشته باشد نقطه ذوب بالاتری دارد . 
اگر فردی هضم و جذب چربی در بدن اش برای لاغری مختل شده باشد. احتمالاً کمبود لینولئیک اسید دارد. 


1- اسیدهای چرب امگا۳ LIT QD‏ لینولتیک اسید و اسید 
تیمنودونیک F)‏ بار) 


۲- اسیدهای چرب امگا ۶ QD‏ اسید آراشیدونیک اسید (پیش‌ساز 
ترکیبات التهابی) و اسید لینولتیک (LINOLEIC ACID)‏ / اسید 


۳- لینولنیک اسید DD‏ اسید چرب ۱۸ aS‏ / باعت تولید 
آراشیدونیک اسید / پایین‌ترین نقطه ذوب / جزء اسیدهای چرب 
ضروری (۸ بار) 


-F‏ مقایسه‌ی نقطه‌ی ذوب اسیدهای چرب WD‏ هر چه تعداد 
پیوند دوگانه بیش‌تر: نقطه‌ی ذوب eS‏ / درصورت برابری Sow‏ 
دو گانه WD‏ هر a>‏ تعداد کرین بیش‌تر 7 نقطه‌ی ذوب بالاتر (۲ 
بار) 


کم‌ترین انرژی (۲ GL‏ 


۶- اسید اراشیدوتیک Gabe‏ ذوب پایین/دارای چهار پیوتد 
دوگانه (یرروی کرین ۵ و۸ و ۱۱ و ۲۰/6۱۴ GLF) aus‏ 


بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب 


بلند زنجیر از سیتوپلاسم به داخل میتوکندری منتقل می‌شوند. 
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چرب توسط مالونیل کوا انجام می‌شود که کار آن عمل مهاری روی کارنتین پالمیتوئیل ترانسفراز ۱ است . 

دخالت دارد . 

a‏ عنوان یک قانون WL‏ بدانیم که هر چقدر تعداد کربن و پیوند دوگانه در اسید چرب بیشتر باشد. در اکسیداسیون هم انرژی 
Bah pails‏ 

وقتی اسید چرب بیشتر از ۱۸ کربن داشته باشد. بتا اکسیداسیون در پراکسی زوم ها انجام می شود. اگر پراکسی زوم وجود 

شود و به ازای هر استیل کوا ,10۸۳و به ازای هر ۰۳۵۳۲42 در هر مرحله 2.587۳ و به ازای هر «NADH‏ 1.587۳حساب 
وقتی حساب کردیم. در نهایت ZATP‏ کم می‌کنیم چون ترا اضافه کردن استیل کوا در مرحله ۳ ۳مصرف شده بود پس A‏ 
دو را کم می‌کنیم. 


بافت چربی :تجزیه قطرات چربی توسط لیپاز حساس به هورمون انجام می شود 
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)- انتقال اسیدهای چرب بلند زنجیره‌ی از سیبتوپلاسم به داخل 
میت و کندری Gb IP)‏ 


۲- بیش‌ترین اثر کمبودی آن 7" بر روی قلب (۴ بار) 
۳- کمبود (- اجبار سلول a)‏ استفاده از گلوکوز (۲ GU‏ 


by مرحله تنظیمی‎ / COA مهار توسط مالونیل‎ -F 


اکسیداسیون (شش Gb‏ 


۵- استیل کوا و پروپونیل کوا PD‏ محصول Gales‏ بتا اکسیداسیون 
اسیدهای چرب فرد کربن (۵ Gb‏ 


۶-بیماری رفسام >D‏ نقص در آلفا اکسیداسیون اسیدهای چرب J‏ 
نقص در آلفا اکسیداسیون اسید فیتانیک 3" بیماری 
رفسام (۴بار) 


-V‏ از اکسیداسیون اسیدهای چرب با کرین کم‌تر 9 Sou‏ دو گانه 
انرژی کم‌تری بدست می‌آید GLY)‏ 


بیوسنتزاسیدهای چرب 


استیل کوا پیش‌ساز بیوستتز اسیدهای جرب طی واکنش سییتراث لیاز است واستیل کوا به ضورت سیثترات از میتو کندری خارج 


ميشود. 


مسق نیک هاش سورخ وتف رم انس مان یه ih lA‏ هقی متاخ سیر 
تحت اثر استیل کواً کربو کسیلاز از استیل کوا ساخته می‌شود. 


ole NADPH‏ از مسیر پنتوز فسفات برای سنتز اسید چرب ضروری است .در بیماری هایی مثل (]06۳)ممکن است اختلال در 
مسیر پنتوز فسفات رخ دهد و در نتیجه AS LUNADPH‏ نمی شود و در نتیجه در سنتز اسید چرب اختلال ایجاد می شود. 
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۱- سیترات D‏ فعال شدن مسیر بیوسنتز اسیدهای چرب (۳ بار) 


۲- استیل کوآنزیم DA‏ پیش ساز بیوسنتز اسیدهای چرب طی 
واکنش سیترات لیاز (استیل کوا بصورت سیترات از میتوکندری 
خارج می‌شود) (۶ بار) 


۳- استیل ToS‏ کربوکسیلاز PD)‏ تنظیم کننده‌ی سرعت سنتز اسید 
پالمیتیک (۸بار) 


کتون بادی ها 


وقتی گرسنه هستیم یا در افراد دیابتی به ویژه Cobo‏ نوع یک. اکسیداسیون اسیدهای چرب در کبد obj‏ میشود که باعث تولید 
استیل IQS‏ اضافی نسبت به باقی موارد می‌شود .حالا کبدبه خاطر نداشتن آنزیم سوکسینیل کواترانسفراز نمی‌تواند از کتون SL‏ 
ole‏ که ساخته. استفاده کند در نتیجه آنها را به بافت‌های دیگر می فرستد( مثل بافت مغز).مغز در شرایط گرسنگی طولانی مدت 
از استو استات به عنوان سوخت استفاده می کند. 


بتا هیدروکسی بوتیرات و استو استیک اسید هم می‌توانند با آنزیم میتوکندریایی به هم تبدیل شوند. 


پیش سا زکتون بادی le‏ استیا کواً انتتت 9 آلافنخ هم تأمین کننده پیشساز این اجسام کتونی Sl p- Cusl‏ تولید این oes‏ بای 
هاء آنزیم های COA‏ 1۷162 اسنتاز و لیازو LY‏ هیدروکسی بوتیرات دهیدروژناز نقش دارد . 


آنژيم COA‏ ۷6 اسنتتازیی که گفته ad‏ مهمترین واسط کلیدی,در کتوژنز است. محصول نهایی COA‏ ۱۱۷6آهم.استواستات 


یات basics‏ کی با تسه یر تسه کین ای (Wheel‏ 


2 بالمیتوئیل فسفاتیدیل کولین :فسغولیپین اصلی تشکیل دهنده سور فا کتائت در ریه است. پس در کمبوه آن Page‏ زجر 
تنفسی پا LRDS‏ داریم. 


دی oe oh) ba‏ کیان ches‏ کمتر داریم 
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4برای ساختن سفالین. لسیتین و" آلازم داریم. الکل موجود در ساختار سفالین. پلاسمالوژن و لسیتین و گلیسرول است. 
د.در ساختار پلاسمالوژن Bon‏ اتری وجود دارد . 

پلاسمالوژن, کاردیولیپین و اسفنگومیلین هر سه از جنس فسفولیپید هستند. 

در ساختار کاردیولیپین ۳ مولکول گلیسرول و یک فسفات و یک اسید چرب وجود دارد و در غشای میتوکندری ها قرار می گیرد. 
6.فسفاتیدیل سرین در آپایتوز [ro‏ کاردیولیپین نقش دارد. 


انزیم های فسفولیبازفسفاتیدیل کولین اگر تحت اثر فسفولیپاز #قرار بگیرد. گلیسرول فسفات و اسید چرب می دهد و اگر که 
فسفولیپاز 690 فسفاتیدیل کولین اثر بگذارد. فسفوکولین تولید می‌شود. 


۱-دی پالمیتوئیل فسفاتیدیل کولین D‏ فسفولیپید اصلی تشکیل 
دهنده‌ی سورفاکتانت در ay)‏ / وجود لستین در ساختار آن A)‏ 


بار) 


۷- ساختار پلاسمالوژن D‏ دارای Sox‏ اتری (۳ بار) 


۳ کاردیولیپین D‏ وجود گلیسیرول» فسفات 9 اسید Ye‏ در 
ساختار آن / قرار گیری در غشای میتوکندری (۷ بار) 


۴- کبد قادر ay‏ استفاده از اجسام کتونی نیست ay‏ علت فقدان 
آنزیم سوکسینیل COA‏ ترانسفراز (استواستیل COA‏ 
ترانسفراز) OLY)‏ 
اسفتگولیپیدها 
مولکول های لیپیدی هستند که در ساختارشان به جای گلیسرول. اسفنگوزین وجود دارد. 
اسفنگوزین از پالمیتوئیل کوا و آمینو اسید سرین ساخته می شود. سپس با اتصال به یک اسید چرب با یک پیوند استری. سرامید 
تولید می‌شود. حالا سرامید با فسفوکولین تولید اسفنگومیلین می‌کندو یا با قند ساده. سربروزیه تولید می‌کند که بنیان فسفاتی 
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سولفاتید نوعی گلیکولیپید است که دارای کربوهیدرات می باشد. 
بیماری ها: 1.آنزيم اسفنگومیلیناز نقص دارد :بیماری نیمن پیک 
2 اگر نقص آنزیم هگزوز امینیدازوجود داشته SL‏ بیماری تی ساکس وجود دارد. 


درکل باید بدانیم بیماری‌های ذخیره‌ای لیزوزومی ناشی از نقص در آنزیم‌های متابولیزه کننده اسفنگولیپید است. پس بیماری های 
ذخیره لیزوزومی به خاطر نقص در آنزیم‌های متابولیسمی کننده اسفنگولیپید به وجود می آید 


0 گلوکوز یا گلاکتوز 


اسفنگوزین 
(ترکیب اسفنگوزین با یک مولکول اسید چرب مثل فسفوکولین 
D‏ سرامید). (۴ Gb‏ 


۵- سولفاتید (* نوعی گلیکولیپید (۳ بار) 
۲- اسفتگومیلین‌ها ۰ جزء اسفنگوقسغقولیپیدها / دارای ole‏ 
اسید» فسفات و کولین 7 اسید چرب+ اسفنگوزین+ 
فسفوکولین (۶ GL‏ 


۶ پیماری نیمن پیک(نقص در آنزیم اسفنگومیلیناز (۵ بار) 
۳- سریروزید Gb ۵( GD‏ 


@ شامل اسید چرب. GUI‏ آمین‌دار» اسقنگوزین و یک نوع 
موتوساکارید است. a dia‏ 

۷- در ساختار سربروزیدهاء گانگلوزیدها و اسفنگو میلین پیوند 
@D‏ جدا کردن قسمت ساکاریدی 2 سرآمید آمیدی وجود دارد (۲ بار) 


@ اسید سیالیک “A‏ بیماری ذخیره‌ای چربی مربوط به نقص آنزیم هگزو 
7 , امینیداز ‏ (سه بار) 
@ گلوکوز یا گالاکتوز 


ایکوزانوئیدها 

وقتی فسفولیپاز ۸2/روی فسفولیپیدها اثر می‌کند. اسید آراشیدونیک تولید می‌شود.حالااگراسیداراشیدونیک از مسیر 
سیکلواکسیزناز از اسید آراشیدونیک است. 

اگر اسید آراشیدونیک از مسیر لیپواکسیژناز طی کند. لیپوکسین ها و لوکوترین ها(دو تا ل) تولید می‌شوند. 

بعنی ساخت پروستاگلاندین و پروستاسیکلین و ترومبوکسان را کاهش می دهند در نتیجه خطر سکته قلبی هم کاهش می‌یابد. 


ترومبوکسان از پلاکت ترشح می‌شود و باعث تجمع پلاکت می شود .لوکوترین هم با انقباض برونش و حملات آسم. تولیدش 


تحریک می‌شود. 
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۱- فسفولییاز 2 دخالت در سنتز پروستوگلندین (۲ بار) 
۲ لکوترین از محصولات مسیر سیکلواکسیژناز نیست (۳ بار) 


۳- آسپرین 9 ایبوبروفن D‏ مهار مسیر سیکلواکسیژناز D‏ 
کاهش خطر سکته‌ی قلبی (۷ بار) 


کلسترول 

سوالات پرتکرار: واکنش محدود کننده سرعت در بیوسنتز کلسترول آنزیم COA‏ 40۷46اردوکتاز است که توسط داروهای خانواده 
استاتین مثل آترواستاتین» رزواستاتین مهار می‌شود تا کلسترول خون کاهش eh‏ البته هیدروکسی متیل گلوتاریل کوا هم در این 
واکنش موثر است. 


سوال آزاد Ad‏ منشاً نمک‌های صفراوی از کلسترول است. 


۱- واکنش محدود کننده‌ی سرعت در بیوسنتز کلسترول D‏ 
هیدروکسی متیل گلوتاریل کواً 9 موالونات و HMG‏ کوا ردوکتاز 


لیپوپروتئین ها 
به خاطر مقدار زیاد مولکول cle‏ آب گریز نمی‌توانند در خون حل شوند پس Lb‏ به کمک ذراتی به نام لیپوپروتئین در خون 


انواع لیپوپروتئین ها: 
1.شیلومیکرون: بلافاصله بعد از غذا خوردن در خون زیاد می‌شود و در انتقال چربی های جذب شده در روده دخالت دارد چون 


کردن لیپوپروتئین لییاز کمک می کند. FIC2‏ نقص داشته dh‏ هایپرشیلو میکرونمی تیپ ا را داریم. غلظت بالایی از SP‏ 
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گلیسیرید در شیلومیکرون وجود دارد برای همین سرم را به رنگ شیری در می‌آورد.( شیلو- شیری).نقص در LAPO-E‏ 
افزایش ذرات باقيمانده شیلومیکرون و 101/ميشود. 


ری ae Saba, a setae,‏ مر یه ارس کون VID Li‏ و 28 در تاره SS‏ 


در صورت تجزیه تری گلیسیریدی که 0 VLDL‏ وجود دارد توسط لیپوپروتئین GLA‏ ادا ااتولید می‌شود. 


اگر فرد تزه غذا خورده باشده شیلومیکرون افزایش می‌یابد .۸.01 کلسترول را به جریان ون منتقل می‌کند و در نتیجه 
آترواسکلروز ایجاد می‌کند. ام ابد است و غنی از کلسترول آتروژنیک است و تصلب شرایین و بیماری قلبی به وجود می آورد. 


بیشترین تری آسیل گلیسرول و کمترین پروتئین را دارد. نقص در گیرنده اما اباعث هایپر کلسترولمی فامیلیال تیپ ۲ ميشود. 
اگر نقص در ۵۳0-8100باشد. باعث افزایش 0و تصلب شرایین می‌شود. 


HDL.4‏ در روده ساخته می شود و غنی از پروتئین و فاقد هر گونه ۸۳-9است a p2APOA.‏ مقدار زیاد دارد. در سطح خود-] 
دارد که باعث استرفیکیشن کلسترول و تبدیل sHDL2‏ 3ادااامی‌شود و 900-31باعث فعال شدن ge caL-CAT‏ 


HDL‏ کلسترول بافت های محیطی را به کبد منتقل می کند و در نتیجه خوب است و در بیماری‌های قلبی نقش محافظتی دارد. 
کمبود ۵۳۵-8100باعث کاهش لیپویروتئین LDLVLDL cle‏ الا امی‌شود. 


۷- دارای بیش‌ترین میزان تری آسیل گلیسرول و کم‌ترین میزان 
پروتگین )1 بار) 


۱- افزایش در خون بلافاصله Guy‏ از مصرف غذا / در انتقال 


چربی‌های جذب شده از روده نقش داد (۴ LDL-C -A GL‏ در گردش خون به وجود می‌آید (۲ Gb‏ 


-P‏ سنتز در جدار روده / حاوی غلظت بالایی از تری گلیسرید D‏ 9- وجود تنها یک نوع آپولیپو پروتئین (۲ بار) 


شیری شدن سرم / سنتز در جدار 60395( کوچک (۵ بار) 

۰- نقص در 100 APO B-‏ 7 افزایش LDL‏ و Ghai‏ شرایین (۲ 
۳- متابولیسم “BD‏ نیاز به 848 APO‏ (آپوپروتگین اصلی) و APO‏ بار) 
aw) C- Il‏ بار) 

& Gb (دوازده‎ HDL -11 


۴- تقص. در ۸0-۲ 9 افزایش ذرات باقی مانده‌ی 
شیلومکرون Gb F)‏ 


۰0 سنتز در روده / غنی از پروتئین / 3518 هرگونه آپوپروتگین B‏ 


@ درصد APO- A‏ در آن 545 است 


8 انتقال کلسترول بافت‌های محیطی a‏ کید (انتقال معکوس 
کلسترول) / نقش حفاظتی در بیماری‌های قلبی عروقی 


۱۵۱ نقص در گیرنده‌ی/‎ DD بیماری هیپرکلسترومی قامیلی‎ -IP 
(دو بار)‎ LDL لیگاند گیرنده‌ی‎ 2 APO 0 


DD ۱۸۵۲-۳۲‏ استریفیکاسیون کلسترول / در تبدیل ۲۱۵۱3 به 
HDL2‏ نقش دارد Ob P)‏ 
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APO B100 -۵‏ @ لیگاند گیرنده‌ی LDL‏ است 9 در IDL‏ و 
VLDL‏ نیز یافت می‌شود GLY)‏ 


@ LDL 


۶- نوعی Ly‏ لیپو پروتئین (مقدارش در خون ناشتا از بقیه oa‏ 
یروتکین‌ها بیش‌تر است) / محصول نهایی ۷۱۵۱ Gb ay)‏ 


ساختار نوکلئوتیدها و اسیدهای نوکلئیک 

gaye‏ زانط کنو لیس اتتوفنه ات Shs ne |: Js‏ اسف IU‏ که ele‏ وتیل اس ,اون 
گوانوزین واینوزین و یوریدین نوکلئوزید هستند. 

بازهای آلی پیرپمیدینی:سیتوزین» یوراسیل» تیمین 

تیمین: در ساختار خود متیل دارد و فاقد پنتوز نیست 

بازهای AT‏ پورینی: آدنین» گوانین» هیپوگزانتین» گزانتین 

انواع فرمهای DNA‏ 


1 در شرایط از دست دادن آب و افزايش غلظت املاح نمکی تشکیل می‌شود.98.2 :فراوان ترین نوع در انسان است.در شرایط 
فیزیولوژیک. ساختار01۵دو رشته ای در انسان است. 

SAGO, جوت سا مرو‎ pend peti es 

3 چرخش زنجیره چپ گرد است از جمله خصوصیات DNA‏ این است که افزایش متیلاسیون ESLDNA‏ کاهش رونویسی 
می شود و پیوند واحدهای نوکلئوتیدی متوالی از نوع فسفولیپیدی است و برای دناچوراسیون ۸ابا محتوای 4CG70‏ دمای 
بالاتری نیاز داریم. 


هیستونها jo:‏ ساختار نو کلئوزوم آمینو اسیدهای قلیایی با بار مثبت وجود دارند به طوری که دو دور ADNA‏ دور ستونهای 


مرکزی پیچ و تاب می خورند. 

انواع مختلفی از هیستون ها وجود دارد اما هیستون OAT‏ اتصال نوکلئوزوم ها به هم دیگر نقش دارد. 
نکته مهم این است که برای تشکیل مجدد هسته‌ی نوکلئوزوموجودهیستون 11اضرورتی ندارد. 
استیلاسیون هیستون باعث فعال سازی کپی‌برداری ژنی می شود. 

:دارای نوکلئوتید cle‏ عجیب و غریب است. مثلاً سودوپورین و تیمین. 

سودوپوریدین جز /۱-انیست و جزء ۲-0/۸است . 

۲۱-۸ ]پرو کاریوتها محصول پردازش ).culhn-RNA‏ ۷۸۵*آناهمگون هسته‌ای) 
-۳۱۳۲:درسیتوزول CSL‏ نميشود. 


۲۱-۸ایو کاریوتی پس از رونویسی هسته دچار یک سری تغییرات می‌شود: 
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1.یک مولکول Gade‏ گوانوزین تری فسفات به انتهای "5اضافه می‌شود که باعث ایجاد کلاهک یا 69۳می شود که باعث محافظت 
و پایداری آن می شود. 


1- نو کلتئوزید WD‏ آدنوزین. بوریدین» گوانوزین و اینوزین ۱ (۲ GL‏ 


۲- ایتوزین D‏ حد واسط کاتایولیسم آدئوزین / باز D GIT‏ 
هابیو گزانتین (۲ بار) 


۳- مولکول WD DNA- B‏ فراوان‌ترین و پایدارترین JSS‏ مولکول rae‏ : ۳ ۲ 
در بدن اسان /ساختار اص 312 o>‏ رشنه ای در شترارظ ۸- گوانین 9 ادنین 2 باز الی پورینی (LY)‏ 
فیزیولو ژیک (۶ Gb‏ 


-F‏ نقش انواع هیستون‌ها در تشکیل هسته‌ی تو کلتوزومی به 
غیر از ۲۱۱ (چهاریار) 


jb ٩‏ الی تیمین D‏ دارای گروه متیل در ساختار خود است/ در 
ساختار خود فاقد پنتوز نیست (بار) 


hn RNA / hn محصول پردازش‎ WD پرووکاریوت‎ M- RNA -۵ 
GL ۲( در سیتوزول یافت نمی‌شود‎ RNA 


۶- ساختار TRNA‏ 7 نو کلکوتید غیرمعمول سودوپوریدین و 
GL ۲( oso‏ 


۰- ساختمان Cap‏ یا انتهای 5 بلاک شده * ۱۷۰2۱۷۵ (دوبار) 
۷- پیوند واحدهای تو کلگوتیدی متوالی WD‏ فسقولیپیدی (۲ GLU‏ 
پیوسنتز و متابولیسم نوکلئوتید های پورینی و پیریمیدینی 
بیوسنتز به روش دنوو: در حلقه پیریمیدین پیوند بین کربنیک اسید و آسپارتات و گلوتامین تشکیل می‌شود. 
در بیوسنتز پورین هاء گلایسین و گلوتامین و کربن دی اکسید وآسپارتات نقش دارند. 
۵ فسفوریبوزیل ۱ پیروفسفات(۳8۳۳) شروع کننده بیوسنتز پورین هاست و مهم ترین آنزیم تنظیمی در مسیر متابولیسم 
اسیدهای نوکلئیک است و باعث افزایش بیوسنتز نوکلئوتیدهای پورینی می‌شود پس در هر دو مسیر پورینی و پیریمیدینی 
& مه pr “eS:‏ ۲ 
محصولات بازهای پورینی: هیپوگزانتین 
محصولات نهایی متابولیسم پورین ها: گزانتین 
سپس JIAMP‏ آن به وجود می‌آید. 
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آدنوزین قامتتان در تجزیه پورین ها نقش دارد و در افرادی که به بیماری LSDID‏ ایمنی مرکب مبتلا هستند. نقص دارد . 


دآمیناسیون متیل سیتوزین باعث تشکیل یوراسیل می‌شود. محصول نهایی در کاتابولیسم پورین ها CAMP)‏ انسانها اسید 
اوریک است. وقتی آنزیم هیپوگزانتین گوانوزین فسفرریبوزیل ترانسفراز Qadi(HGPRT)‏ داشته باشد. فرد به بیماری لیش نیهان 
اش ید aS‏ امه اتکی اضما این yl Sl‏ تس دا 


داروهای ضد فولات می توانند سنتز پورین را مهار کنند. 


داروی آلوپورینول هم مهارکننده گزانتین اکسیداز است. برای جلوگیری از هایپر اوریسمی بیمارانی که سرطان دارند و از داروهای 
شیمی درمانی استفاده می کنند از آلوپورینول استفاده ميکنيم. 


بیوسنتز پیریمیدین ها :در سیتوزول سلول ها و با آنزیم کارباموئیل فسفات سنتاز ۲ انجام می‌شود. نوع ۱ این آنزیم در چرخه اوره 


نقش دارد. 


jIDIMP‏ پیریمیدین» در نتیجه متیلاسیون 11۷1۳ داساخته می‌شود. 


Gua‏ درمانی مهم در سرطان جلوگیری از این تبدیل است. داروی متوترکسات با مهار رقابتی دی هیدرو فولات ردوکتا اثر ضد 


توموری داردو بیوسنتز ۷۱۳ آرا مهار می کند. 

محصول نهایی کاتابولیسم نوکلئوتیدهای پیربمیدینی» بتا آلانین و بتا آمینو بوتیرات است. 
بیشترین مقدار بتاامینوبوتیرات از کاتابولیسم اآوجود می‌آید. 

محصول ols‏ تجزیه بازتیمین بتا آمینوبوتیریک اسید است. 


اتضا فورین ها یه hate‏ ط ریق ازت chess‏ آنتعام می شود 
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۶- مهار کننده‌ی گزانتین اکسیداز (۲ Gb‏ 


۷- هدف از تجویز دارو D‏ جلوگیری از ایجاد هیپراوریسمی در 
بیماران سرطانی استفاده کننده از شیمی درمانی (۲ Ob‏ 


آسیارتات و گلوتآمین در مسیر سنتز از نو (DENOVO)‏ (پنج Gb‏ 


9- کرباموئیل فسفات TD‏ نقش در بیوسنتز اوره و نوکلئوتیدهای 


D محصول نهایی کاتابولیسم نوکلئوتیدهای پیریمیدین‎ -le 
Gb 10) آمینوایزوبوتیرات‎ by بتاالانین و‎ 


- اتصال پورین‌ها ay‏ قندها 2 از طریق ازت شماره‌ی GL ۲( ٩‏ 


۳- د آمیناسیون ۵- متیل سیتوزین D‏ تشکیل بوراسیل (۲ Gb‏ 


۳- مهار تولید BD dTMp‏ هدف درمانی مهم در سرطان / 
۲ )@ نتیجه‌ی واکنش methylation‏ از dUmp‏ ( دو Gb‏ 


1- هایپوگزانتین D‏ مشتق شده از بازهای پورینی (۲ Gb‏ 


۲- آدنین #* تنها باز آلی موجود در ساختمان DNA‏ (- عامل 
کتوز ندارد / نقش گلایسن در سنتز آن (۲ بار) 


۳- فسفوریبوزیل پیروفسفات سننتاز BD (PRPP)‏ شروع کننده‌ی 
بیوسنتز پورین‌ها/مسیر سنتز پورین‌ها و پیریمدین‌ها مشترکه (۶ 
بار) 


اسید اوریک EP‏ 
-F‏ محصول نهایی متابولیسم پورین‌ها (AMP)‏ در انسان (۶ Gb‏ 


۵- بیماری لش‌نیهان (خیلی بیماری خوبیه ق) D‏ اندازه گیری 
ul‏ اوریک ((7 ارزش تشخیصی / نقص در آنزیم هیپوگزانتین- 
گوانین فسفوریبوزیل ترانسفراز GL A)‏ 


داروی آلوپورینول 6۳ 


همانند سازی DNA‏ 


در فاز٩‏ صورت می‌گیرد .در یو کاریوت ها به صورت نیمه حفاظتی رخ می‌دهد. مسئول شناسایی مبدا همانندسازی در 


باکتریهاست. مثلا0۱1۸-۵ در E-COLI‏ 


در فرایند همانندسازی پریماز ها نقش سنتز کننده را دارند و نقش پلیمرازی دارند. 


هلیکاز DNA gay jlo:‏ را موقع همانندسازی بازی می‌کند . 0۸۸-8آدر همانند سازی پرو کاریوت هانقش هلیکاز را دارد. 


تفاوت همانندسازی در یوکاریوت و پروکاریوت ها در تعداد نقاط شروع آنهاست. لاکتات» یون سدیم» یون آهن در همانند سازی 


باکتری نقش دارند. 


همانندسازی باکتری ها نیاز به Gly‏ لیگازها و توپوایزومراز ها دارد. 


PROOF READING‏ یکی از فعالیتهای ۷۸ایلیم‌از است که اگزونو کلتاز 3به 5انجام co‏ دهد. 
یکی از لیتهای پلیمراز گزونو کلثاز 2D‏ ی 


کلیه آنزیم cle‏ باکتریایی. ۱۷۸لاپلیمراز ۱ و ۲ و LY‏ خاصیت اگزونوکلتازی "3 به 5 دارند اما ۷۸مالیگاز این خاصیت را ندارد. 
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۸پلیمراز های پروکاریوتی 3 نوع هستند: 

نوع ۱: برای برداشتن پرایمر از فقطعات او کازاکی به کار می‌رود. 

نوع ۲: در ویرایش و ترمیم 21۸ نقش دارد 

نوع ۳: مهم تر از بقیه است و نقش اصلی را در همانندسازی La!‏ می‌کند. 

انواع DNA‏ پلیمراز های یوکاریوتی: 

نوع آلفا: 001پلیمراز اصلی هسته‌ای و فعالیت پریمازی دارد. 

نوع بتا: در ترمیم نقش دارد. 

نوع گاما:همانند سازی در میتوکندری انجام می‌دهد و در پرو کاریوت ها است و در هسته یوکاریوتی کاری ندارد. 
نوع دلتا: نقش اصلی همانند سازی کروموزوم در هسته های یوکاریوتی را برعهده دارد. 

۸ درهمانند سازی یوکاریوت ها باعث افزايش سرعت و افزايش پایداری اتصال پلیمراز به DNA‏ شود. 


تلومراز از کوتاه شدن انتهای ۷۸لاطی همانند سازی جلوگیری می‌کند و در همانندسازی باکتری ها دخالت ندارد .نوعی ترانس 
کریپتاز معکوس است که الگوی ojl2RNA‏ انتهای "3از01۸] را افزایش می‌دهد. 


هم. آنها را به هم وصل می کند یعنی فعالیت لیگازی هم دارد. این آنزیم سوپرکویل cle‏ مثبت را با شکستن پیوندهای فسفودی 


استری مثل 2۵آژیراز باکتری از بین می‌برد و به این ترتیب میزان ابر را تغییر می‌دهد . 


داروسیپرو فلو کساسین. افلو کساسین و نالیدیکسیک اسید می‌توانند ژیراز باکتری را مهار کنند 
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DNA -۷ aes‏ ژیراز - نوعی توپوایزومراز است / مهار توسط 


نالیدیکسیک اسید (۲ GL‏ 
۱- توپوایزومرازا! D‏ هیدرولیز ATP‏ 7 حذف مارپیچ‌های اضافی 
در مولکول DNA‏ (پنج Gb‏ 


DNA‏ یوکاریوتی آلفا (۳ بار) 
۲- توپوایزومراز 6۴ GL A)‏ 
@ دو خاصیت اندو نوکلتازی و لیگازی 
۱ 9- جهت پلیمریزاسیون آنزیم DNA‏ پلیمراز و RNA‏ پلیمراز 7" 
@ توانایی تغییر میزان ابر DNA‏ (از Ow‏ بردن ابرفنرهای از ۵" به 7۳ (۲ Gb‏ 
(سویرکویل‌ها) مثبت) 


ch ۰0‏ شکستن پیوند فسفودی استر 
-le‏ همانند سازی DNA‏ باکتری WD‏ نیاز به پریمازها. لیگازها 
eee‏ از با هن (اتصال قطعات اوکازاکی) و توپوایزومرازها است (۴ Gb‏ 


dna A -۳‏ 28 مسکول شناسایی مبداً همانتد سازی در 


۱- هیستون ۲41 در ساختمان نوکلگوزوم وجود ندارد (۲ بار) 
E-COLI‏ (چهار Gb‏ 


۴- پریمازها “BD‏ نقش سنتز کننده‌ی پرایمردر فرآیند سس می‌دهد (۲ بار) 


dna -\”‏ از IIT‏ نقش | در همانند سازی dna‏ 
D dnaB -۵‏ نقش هلیکاز در همانند سازی پروکاریوت‌ها (۲ site Gly‏ الا تقو اصلی جر te‏ 


0۱۵-۴ پلیمراز گاما - نقش در همانند سازی DNA‏ 


DNA -۶‏ یلیمراز دلتا همانند pla‏ ژ در هسته و رم 
پلیمراز > زی کروموزوم در 3 میتوکندری و در هسته‌ی سلول یوکاریوتی نقشی نداره GLY)‏ 


سلول‌های یوکاریوتی (۲ بار) 


۵- سیپروفلوکساسین D‏ مهار توپوایزومراز(0۱۱۵ لیگاز) GLY)‏ 


RNA رونویسی‎ 

تشخیص شروع رونویسی با فاکتور سیگما است. 

کنترل بیان ژن در پروکاریوت ها در مرحله شروع رونویسی است. 

. است .کمپلکس 50-/5۲-۱در کمپلکس شروع رونویسی دخالتی ندارد‎ AUG آغاز رونویسی‎ plas 
Agia کتک کتک لا هام‎ als gol dln oti, onl Gis SPLICING: 
. بلیمراز ها فعالیت هلیکازی پریمازی و توپوایزومرازی دارند‎ 

کمبود روی باعث اختلال در RNAs Slee‏ پلیمراز می‌شود و در نتیجه کاهش رشد ایجاد می شود. 
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پلیمراز بتاء خاصیت رونویسی معکوس دارد و فعالیت کاتالیتیکی هم دارد. 

داروی ریفامپین که در درمان سل استفاده می‌شود. پلیمراز باکتری را مهار می‌کند و اریترومایسین در فرآیند ترجمه در 
پرو کاریوتها جابجایی ریبوزوم را مهار میکند. 

"ننباله پلی باعث افزایش پایداری آن می‌شود. دارای ساختمان Cap‏ با انتهای "طبلاک شده است Sly RNA.‏ دو در 
سنتز fl‏ نقش دارد. 

GelLSN-RNA‏ پردازش ghn-RNA‏ تبدیل اش به ۱-۳۷۸۵ امی شود.در پردازش/۲۲۱۳۷ ۰ متیلاسیون نداریم و متیلاسیون 
-:محصول j| AL RNA‏ ۲ است. 


DD SsrRNA -1‏ سنتز توسط RNA‏ پلیمراز ay) Ill‏ بار) 


GD RNA. SPLICING -Y‏ حذف اینترون‌ها و پیوتد اگزون‌ها به 
هم با کمک Sn. RNA‏ (پنج Gb‏ 


۳- قاکتور سیگما TD‏ نقش تشخیص شروع رونویسی (۲ GL‏ 
-F‏ فاکتور رو (0 ) 79 ختم روتویسی پروکاریوت‌ها (۴ GL‏ 


GS Mrna -۵‏ (شش بار) 
Poly (a) tail @‏ دنباله پلی QD a‏ پایداری ۲۲۱۲۲۱۵ 


@ دارای ساختمان cap‏ با انتهای 5" بلاک شده 
eae‏ سس RNAV ee‏ ( نقش در پرازش 101۱4 و تبدیل آن به 
au) MRNA‏ بار) 


۶- هلیکاز Joimo‏ جداسازی 95 رشته‌ی as dna‏ متظور رونویسی 
است (۲ Gb‏ 


get‏ سنتز پروتئین 
است و کلا برای بیوسنتز پروتئین‌ها در یوکاریوتها. gM-RNA‏ 0۴و ریبوزوم مورد نیاز است. 
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Join cEIF3‏ جدا نگه داشتن واحدهای بزرگ و کوچک ریبوزوم است. 

در مرحله طویل سازی wh‏ بدانیم که قرار دادن آمینو اسید jot-RNA‏ جایگاه «cog jg A‏ توسط لا ۳]انجام می‌شود. 
نقش wil‏ ترانس jlo)‏ اتصال پیتیدیل jIt-RNA‏ جایگاه PAA‏ است که این کار را در پرو کاریوتهاء ت)۳انجام می‌دهد. 
مهار جابجایی در فرایند پروتئین سازی پرو کاریوت ها توسط EFTS‏ انجام می‌شود. 

سم دیفتری, فاکتور طویل کننده دو را مهار می‌کند که در نتیجه با مهار ترجمه. سنتز پروتئین مهار می شود. 


داروی کلرامفنیکل سنتز پروتئین را در یوکاریوت و پروکاریوت ها با مهار پپتیدیل ترانسفراز مهار می‌کند و جابجایی ریبوزوم را در 


فرآیند ترجمه پروکاریوتی مهار می‌کند. 
جنتا مایسین مهار ترجمه را انجام می‌دهد .تتراسایکلین هم روی واحدد) ریبوزوم اثر می گذارد. 


پورومایسین هم شبیه آثر سیکلوهگزامید در ترجمه پوکاربوت ها fos‏ می‌کند پعنی مهار کننده قوی سنتز پروتتین به صورت 


=D ۲۲۳۵ -1‏ شتاسایی کدون آغاز 5050S‏ امیتواسیدها در 
MRNA‏ /محصول RNA‏ پلیمراز Ill‏ است(ه GL‏ 


۲- بیوستتز پروتگین‌ها در یوکاریوت‌ها 7 545 به -V «MRNA‏ بیماری اهلرز دانلس 2 yaa‏ در کلاژن تیپ ۷ (دو بار) 


رییوزوم و MG- GTP‏ (دو بار) 


۳- اریترومایسین 73 مهار جا به جایی رییوزوم در قرآیند ترجمه 
در پرو کار یوت‌ها (۲ Gb‏ 


“A‏ حننامایسیه د ترحمه را مختل می‌کند (۲ با 
۴- کلرامفتیکل 73 مهار سنتز پروتگین از طریق مهار آتزیم ۰ gaa‏ عملکر ۳ مخنل می بر 
پیتیدیل ترانسفراز در سلول‌های پرو کاریوتی و یوکاریوتی / اتر 


کلرامقتیکل بر پروکاریوت همانتد اثر سیکلوهگزامید بر یو 
کار GL ۷( leno‏ 


۵- سم دیقتری WD‏ مهار فاکتور طویل کنتنده‌ی )211 (Eef-‏ (- ۳ 
مهار ستتز Dadar‏ یو کاریوت‌ها (تداخل در قرآیتد ترجمه) (۶ GL‏ 4 امینواسید TRNA‏ سنتتاز 2 انزیم مرحله‌ی اول pu‏ 


پروتئین/انتخاب نوع اسیدامینه‌ی صحیح (UP)‏ 


۶- کلاژن تیپ | 73 مهم‌ترین ماده‌ی آلی یافت استخوان GL VY)‏ 


جهش و آسیب و ترمیم DNA‏ 
جهش ناهمگون:اگر باز الی پورینی جای خودش را به پیریمیدینی بدهد یا برعکس Ol‏ 
جهش همگون: اگر هر دو بار الی که Lule‏ شده اند از یک نوع باشند یعنی هر دو پورینی باشند یا پیربمیدینی 
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در تصحیح همانندسازی PROOF READINGL‏ فعالیت ’43 ’9395515 کلتازی ۱1/۸اپلیمراز داریم. 

Silent 0‏ :موتاسیون نقطه‌ای در جایگاه سوم کدون است به نحوی که تغییری در آمینواسید کد شده اتفاق نیفتد. اگر 
در اثر اشتباه در مقابل تیمین. سیتوزین قرار pK‏ در صورت عدم ترمیم جهش LIMISSMATCH‏ وجود می‌آید. 
بیماری: 
در آنمی داسی شکل موتاسیون 1۱1556056اداريم. 

در فیبروز کیستیک نقص در کانال های غشایی کلر داریم. 

در گزرودرما پیگمنتوزوم JES!‏ ترمیم آسیب داریم. 

در سرطان سرویکال که ناشی از 1۳۷ است. افزایش تخریب پروتئین P53‏ را داریم. 

همانندسازی ژنوم در مرحله داست و تقسیم سلولی در مرحله ۷آچرخه سلولی است. 

جهش در اگزوژن ها باعث تغییر ساختار پروتئین می‌شود. گلیکوزیلاز یک باز را در مولکول 21/۸ آسیب‌دیده برمی‌دارد و در 


- تصحیح همانند سازی (PROOF READING)‏ فعالیت ay’‏ 
۵ 7 اگزونوکلئازی DNA‏ پلیمراز (۲ Ob‏ 


۲- تقسیم سلولی D‏ مرحله‌ی M‏ چرخه‌ی سلولی / همانند 
سازی ژنوم D‏ مرحله‌ی aw) S‏ بار) 
کلیات هورمون» هورمون های هیپوتالاموس و هیپوفیز و کورتیکوئید 
جنس هورمونها : 
1.پپتیدی 
3.استروئیدی :هورمونهای جنسی مثل تستسترون و استروژن و کورتیکوئیدها مثل کورتیزول و آلدوسترون 


4آمینو اسیدی: ازتیروزین ساخته شده اند مثل کاتکول امین ها و هورمون های تیروئیدی. 
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yay‏ نده: 


یکسری هورمون ها چربی دوست هستند و از غشای لیپیدی رد می‌شوند و گیرنده آنها در سیتوپلاسم و هسته است. مثل 


استروتیدها 

هورمون های تیروئیدی هم چون مهم هستند. گیرنده شان در هسته است. 

الدسترون وکورتیزول» استروئیدی هستند و گیرنده شان در سیتوپلاسم می باشد. 

پروژسترون» جنسی و استروئیدی است پس OW pF‏ داخل سیتوپلاسم می‌باشد. 

هورمون های پروتئینی مثل FSH 6LH‏ گیرنده شان روی LEE‏ می باشد. 

oti pF‏ های غشایی یکسری فعالیت آنزیمی دارند. از جمله: 

1. گیرنده انسولین و سه فاکتور رشد خاص. (اپیدرمی» رشد مشتق از پلاکت. رشد شبه انسولینی) تیروزین کیناز می باشند. 
گیرنده انسولین gi)‏ فسفریلاسیون انجام می‌دهد. 

2هورمون رشدو پرولاکتین و لپتین. جک دارند. 


3. گوانیلات سیکلاز. ۳ ترا به 01۷۱۳)ن)تبدیل می کند تا poly‏ ثانویه ایجاد شود .نیتریک اکسید NOL‏ و فاکتور ناتریورتیک 
دهلیزی يا pols jIANF‏ ثانویه 00۷1۳)استفاده می‌کنند. 


اپی نفرین هم Gprl‏ یا ISCAMP‏ می کند. 


5. که DAGL‏ و۱۳3 کار می‌کند( اینوزیتول تری فسفات و دی آسیل گلیسرول) که هردو اثرشان در جهت افزايش کلسیم 


هورمونها: 


هیپوتالاموسی و هیپوفیزی:هیپوتالاموس کنترل کننده هیپوفیزاست.پس هورمون هایی که ترشح می کند. بیشترشان قسمت 
قدامی هیپوفیز را کنترل می‌کنند. 


هورمون های هیپوفیزقدامی:5۱]. LGH‏ هورمون رشد. پرولاکتین. 
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هورمون های هیپوفیز خلفی: که مستقیم توسط هیپوتالاموس تولید و به هیپوفیز خلفی می‌آیند aT‏ توسین و208 یا هورمون 


کور تیکوئيد‌ها: در هیپوفیز تحت yb‏ هییوتالاموس ماده‌ای به نام 6ساخته می‌شود که خودش ۴ ماده تولید می کند: 


31(« در پیگمانتاسیون نقش دارد( )= مش < رنگ مو -پیگمانتاسیون ( 


4:ACTH.2‏ آدرنال می‌آید و کورتیزول ترشح می‌کند و کورتیزول» قند خون را زیاد می‌کند. از طرفی نوراپی نفرین را به اپی‌نفرین 


تبدیل می کند و چون قند خون را زباد می‌کند. پس همه ذخایر بدن از جمله پروتئین» چربی و... را می سوزاند تا قند تولید کند و 


از طرف دیگر پروتئین سازی را منع می کند . 


تجزیه پروتئین و آمینو اسید را زیاد میکند وگلوکونئوژنز و ساخت قند را افزايش می‌دهد. پس آنزیم فسفرانول پیروات کیناز را 


زیاد می کند. لیپولیز را در تنه زیاد می کند. 


بیماری : 1.کوشینگ :پرکاری آدرنال که کورتیزول را زیاد می‌کند 2.ادیسون: کم‌کاری آدرنال که کورتیزول کم می‌شود. 


LPH.4 


آلدوسترون سدیم و آب را جذب و پتاسیم را دفع می‌کند و در فشار خون بالا هم نقش دارد. پتا سیم بالا و فشار خون ecole‏ 


آلدوسترون را تحریک می کنند. 


به غیر از کورتیزول. هرمون رشد و Call‏ نفرین هم قندخون را زیاد میکنند. 


۴- گیرنده‌ی داخل سلولی GL Ve)‏ 6۳ 
@D‏ تیروکسین 

@ پروزسترون 

@D‏ الدسترون 

@ کلسی‌توتین 

@ کورتیزول 


۵- گیرنده‌ی هورمون‌های پروتئینی FSH. LH)‏ وانسولین) 7 
عغشای سلول GL WY)‏ 


۶- مولکول NO‏ 7 تحریک گوانیلات سیکلاز / پیتید مشتق از 
دهلیز (ANF)‏ * خاصیت گوانیلات سیکلاز O)‏ بار) 


پرولاکتین & 


۷- مکاتیسم WD‏ توسط جک- استات (۲ Gb‏ 


GL ۲( دويامین‎ “DD مهار کننده‎ -A 


Gb ey) (LH, TSH ساختار گلیکوپروتتگیتی (متل‎ =~ FSH-4 
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۱- تیروکسین (۷ بار) #۴ 

@ دارای پروتئین حامل مخصوص در پلاسما 
@ رسپتور 9- در هسته سلول / تغییر بیان ژن 
9 فعالیت تیروزین کینازی ندارد 


درصورت pre‏ وجود هورمون (73اتصال به توالی HRE‏ 


WD CAMP -۲‏ هورمون رشد. پاراتورمون و گلوکاگن می‌کند /-6 
PROTEIN‏ 2 اپی‌نفرین (۲ Ob‏ 


۳- گیرنده‌ی انسولین (یا and‏ انسولین) D‏ فعالیت تیروزین 
کینازی (القاءاتوفسفریلاسیون) GL A)‏ 


هورمون های تیروئیدی» کلسیمی انسولین و گلوکاگون» جنسی و فلکی 

هورمون Cle‏ تیروئیدی تحت تأثیر ساختمان های بالاتر یعنی ٩۲۱‏ آو ۱ آتحریک و ترشح می‌شوند. 

(T=THREE=3).,l9 3آمینو اسید‎ TRH 

در حالت طبیعی 73و 74 با یک فیدبک منفی از TRH‏ و !۲51 کنترل می‌شوند .یعنی اگر 73 و 74 کم شود. TRH‏ و TSH‏ 
زیادمی شودو بلعکس. 

بیماری هاشیموتو: بیماری ایمنی است که ضد تیروپرواکسیداز آنتی بادی ساخته می‌شود .پس تیروئید کم کار میشود چون یک 


هورمون کم ميشود. هاشیموتو نوعی بیماری کم‌کاری تیروئید اولیه است. 
بهترین آزمایش در بیماری‌های تیروئیدی, ٩۳۱‏ آاست. 

یکسری از داروها تیروپراکسیدازرا غیر فعال می کنند که به آنها تیواوره می‌گویند که نمی‌گذارد ید از تیروزین جدا شود. 
هورمون های تنظیم کننده کلسیم :1.کلسی تونین 2.پاراتورمون 3.کلسیتریول یالا-۷۱۲ 


کار هورمون یک و دو عکس هم است یعنی پاراتورمون. کلسیم خون را زیاد می‌کند و فسفر را کم می‌کند پس دفع فسفر را با 
آنزیم آلفا ۱ هیدرو کسیلاز در کلیه obj‏ میکند. از طرفی جذب کلسیم گوارشی از روده را با ویتامین دازیاد هب که 


هورمون انسولین و گلوکاگون: گلوکاگون از آلفای پانکراس و انسولین از سلولهای بتای پانکراس تولید می‌شود .این دو در همه 
اعمال عکس هم هستند یعنی انسولین قند خون را پایین می‌آورد و گلوکز را کم می‌کند پس ذخیره را زیاد می‌کند پس در 
سیری. انسولین زیاد می‌شود. کورتیزول عکس انسولین است و قند خون را زیاد می کندو RIES‏ آن را می‌سوزاند پس انسولین 
مخالف با کورتیزول و گلوکاگون است و گلیکولیز و گلیکوژنز را زیاد می‌کند یعنی گلوکز را می‌سوزاند و از طرف دیگر گلیکوژنز را 
فعال میکند و گلوکونئوژنز و گلیکوزنولیز را کم می‌کند پس هگزوکینازه فسفوفروکتوکیناز و پیروات کیناز و گلیکوژن فسفریلاز را 
فعال می‌کند. از طرفی کربوکسیلاز را مهار می‌کند. ساخت لیپید را زباد می‌کند و از طرفی لیپولیز و لیپاز حساس به هورمون را 


مهار می‌کند . 

گلوکاگون, گلوکونئوژنز و گلیکوژنولیز را فعال می‌کند و گلیکولیز را مهار می‌کند تا قند خون زیاد شود در این شرایط اوره خون هم 
obj‏ می شود چون ساخت وساز زیاد می شود. 

cals‏ غیر وابشته به اتمولین سل موی گلبول pal‏ و هر نجاین شیر او ALB‏ انم 


هورمون های جنسی: آندروژن به نوع مردانه و استروژن به نوع زنانه آن گویند. 


آروماتاز روی تستسترون اثر می‌گذارد و آن را به استروژن تبدیل می کند. استروژن:استروژن. بتا استرادیول» استروژن 
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پیش ساز تستسترون پرگننولون است و پیش‌ساز پرگننولون. کلسترول است. 


در حاملگی استروژن و پروژسترون obj‏ میشود پس "او FSH‏ مهار می‌کند LH‏ .و ۱ آفیدبک منفی با اینهیبین و تستسترون 


نیز دارد. 


هورمون cle‏ فلکی: مربوط به فتوکروموسیتوم هستند که در بیماریهایی که فشار خون بالا يا مقاوم دارند. زیاد میشوند. مشکل 
آنها مدولا یا مرکز آدرنال است که اپی نفرین می سازد و در نتیجه بزرگ و هایپرتروفی شده و بیش از حد اپی نفرین می سازد و 


- هورمون GSI‏ توسین D‏ ترشح از لوب خلفی هییوتالاموس- 


۱- پرکاری تیروئید D‏ 73 افزایش. ۲4افزایش. TSH‏ کاهش (۲ 
بار) 
۲- هورمون وازوپرسین D‏ مستئول نگه‌داری GT‏ بدن (۲ GL‏ 


۲- بیماری هاشیماتو D‏ کم کاری غده‌ی تیروئید D‏ نقص در 


هورمون‌های کورتیکوتیدیخ(» تترونراکس از ارزش تحص ۱۱۱ در کم‌کاری ت رود 
است (۵ Gb‏ 


۳- بیماری کوشینگ 7 اختلال در ترشح کورتیزول (پرکاری 
ادرنال) (۴ بار) 


& Gb ۴( کورتیزول‎ -۴ 


ACTH < محرک‎ @ 


)- هورمون پاراتیروئیدی 7 افزایش فعالیت آلفا- ۱" 


عملکرد Gls @D‏ لیسم اسیدهای آمینه در عضلات؛ 
ve =‏ ای هیدروکسیلاز کلیوی GLP)‏ 


گلو کونتئوژنز در کید و لیپولیز در بافت «oe‏ کاهش سنتز 
پروتئین توسط کبد 


۵- بیماری آدیسون (نارسایی اولیه آدرنال) WD‏ کاهش ترشح 


“Dancin‏ کاهش سدیم ی انسولین و گلوکاگن:(۳ نکن ۲۸ با 


54 


۱- استریول DD‏ سنتز توسط تخمدان (۲ GL‏ 


Wy -۱۷ -۲‏ استرادیول WD‏ محصول آروماته شدن تستسرون / 
تحریک 7 توسط FSH‏ (هفت Gb‏ 


۳- پروگننلون D‏ پیش‌ساز پروژسترون» کورتیزول و الدسترون 


-F‏ ۵ آلفا ردوکتاز تستسرون را به دی هیدرو تستسرون تبدیل 
می‌کند (بیشترین فعالیت اندروژنی) (۴ Gb‏ 


۵- اینهیبین ((-ترشح FSH‏ را مخار می‌کند GLY)‏ 


:‘B2‏ ریبوفلاوین-۳۵۸۱و MN‏ آمربوط به a)‏ هست.( هر سه ف دارند) 

نیاسین است. یادته تریپتوفان به نیسام متابولیت داشت Fs aS‏ اول اه نیاسین بود» پس پیش‌ساز نیاسین تریپتوفان آنبتت: 

6 پیره کسین- کوفاکتور آن پیریده کسال فسفات پا 1۳است که در ترانس آمیناسیون می‌باشد و آمین را منتقل می‌کند (مثلا 
جایی که اگزالواستات ay‏ آسپارتات تبدیل می‌شود )و گلیکوژن فسفریلاز نیز هست. 


هر جا سرطان BO Gre‏ بزن چون ole! 9BO‏ سرطان های وابسته به هورمون تیروئیدی و استروئیدی نقش دارد. 
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&P GL PY) انسولین‎ -1 


D‏ افزایش 5959 قند a;‏ عضله‌ی اسکلتی (توسط گیرنده‌ی 
(GLUT4‏ 


@ تبدیل گلوکوز به گلیکوژن (گلیکوژنز) در کبد / افزایش 
فعالیت گلیکوژن فسفریلاز 


@ کاهش لییاز حساس به هورمون و تولید اجسام کتونی 
(استیل کوا کربو کسیلاز را فعال می‌کند) 


D‏ مهار گلو کونئوژنز 9 پیروات کربوکسیلاز 


@ تحریک گلوکو کیناز و فسفوفروکتو کیناز 


گلوکاگن چ» 


۲- افزایش فعالیت گلیکوژن فسفریلاز (۲ GL‏ 


۳- تحریک گلوکونتوژنز و مهار گلیکوژنز GL WP)‏ 


ورود قند به سلول EP‏ 


افزایش ورود قند به عضله‌ی اسکلتی (ینج بار) 


GLUT2@‏ 2 انتقال گلوکز a‏ سلول‌های Gly‏ پانکراس (یک 
بار) 


ویتامین ها 


آنزیمهای پیروات دهیدروژناز آلفا کتوگلوتارات دهیدروژناز و کوآنزیم ترنس کتولاز فعالیت دارد. 


بیماری :بری بری- سندروم ورنیکه کورساکوف 


7بیوتین که در قرص های رشد مو و ناخن وجود دارد Cyl‏ ویتامین در واکنشهای کربو کسیلاسیون نقش دارد مثل آسیل کوا 
کربوکسیلاز است که استیل کواً را با جابجا کردن یک کربن به مالونیل کوا تبدیل می کند پس آنزیمی که کربن دی اکسید یا 


9 اسید فولیک- کوآنزيم آن تتراهیدروفولات است. در کم خونی. آهن و اسید فولیک می دهیم پس اگر اسید فولیک کم شود. 
کم خونی همولیتیک ایجاد ميشود. اسیدفولیک در تبدیل سرین به گلایسین با کمک 6انقش دارد. 


6سنتز نوکلتوتید ها موثر است. 

2 کوبالامین که در ساختارش کبالت وجود دارد. کوبالامین در معده ساخته می‌شود و برای جذب نیاز به فاکتور داخلی دارد 
BID. bis rie id‏ گيرشوده کم خرش SAU‏ تاه مس شوه Wig‏ مت ef GN Rolle‏ 

پس متیل مالونیک را در سوالات B12 «co‏ 9 انتخاب کن. 

JUS LA‏ بیشترین فرمی از ویتامین است که مربوط به بینایی می‌باشد. 

2رتینوئیک اسید فرمی از آن است که در تنظیم بیان ژن نقش دارد. 

:اسکوربیک اسید در جذب Gal‏ نقش Jojo‏ با فرص آهن آب پرتقال بخور) در سنتز کلاژن کمک می‌کند.(رمز:0۱۸0۱ 


اولش C‏ دارد )و پرولین را به هیدروکسی پرولین تبدیل می کند. در استخوان وجود دارد پس ویتامین )در استخوان سازی هم با 
آنزیم هیدروکسیلاز کمک می کند. 


بیماری: اسکوروی که خونریزی لثه می‌دهد و نقص سنتز کلاژن وجود دارد و مشکل اصلی در ویتامین ClO‏ 

9s:D‏ فرم فعال دارد 

1 دی هیدروکسی ویتامین پا او۲۵ هیدروکسی IS‏ کلسیفرول یا کلسیتریول 

2بیشترین فرم در خون ۲۵ هیدروکسی کلسیفرول است 

در کلیه آلفا هیدروکسیلاز: کلسیفرول را به کلسیتریول تبدیل می کند و فرم فعال آن ایجاد می‌شود. 

پاراتورمون فعالیت ویتامین دارا ob;‏ میکند که در واقع درجذب و دفع کلسیم اثر می گذارد. 

در درمان بیماری cle‏ مربوط به استخوان مثل راشیتیسم و استئومالاسی و نرمی استخوان» ویتامین لاتجویز می‌کنیم. 
عانویتامین توکوفرول( دکه يا 16۸ آمحلول در چربی است) 


مهمترین آنتی اکسیدان بدن به خصوص در گلبول قرمز است .اگر ویتامین تانداشته باشیم. لیز گلبول قرمز یا انمی همولیتیک به 
وجود می‌آید. حون کار اکسیدان برهداشتن رادیکال pale‏ آزاد Ceol‏ 
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1.فیلوکینون 2.متاکینون -در گاماکربوکسیلاسیون نقش دارد 


تيامین پیروفسفات (۲۴۴)ج(6 


۶- در دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو و کوآنزيم ترانس کتولاز نقش 
دارد (۴ بار) 


۷- کمبود" اختلال متابولیسم کربوهیدرات‌ها / بیماری بری 
بری (۵ بار) 


۸- نیاسین 83 (هشت بار) & 

@ مصرف زرده‌ی تخم مرغ D‏ سبب کاهش نیاسین می‌شود 
@ کمبود D‏ سندروم پلاگر / باعث اختلال در لاکتات 
دهیروژناز: گلیسیریل الدئید فسفات دهیدروژناز و پیروات 
دهیدروژناز US)‏ آنزیم‌های دهیدروژتاز) 


Nadph @‏ فرم کوانزیمی 83 هستش 


@ تریپتوفان در سنتزش دخیل است 


9- پیردوکسین (BE)‏ (سیزده Gb‏ 6۴ 
@ پیرودوکسال فسفات (PLP)‏ از آن مشتق می‌شود 
@ در ou‏ سنتز حلقه هم 55 نقش دارد 


@D‏ کوفاکتور آنزیم گلیکوژن فسفریلاز 


8 تبدیل فنیل OSV‏ به تیروزین 


cle @‏ ارزیابی کمبود 812 اندازه‌گیری اسید متیل مالونیک مهم 


است 


8 در ساختارش کبالت وجود داره 


۳۲- اسید پانتوتنیک در ساختمان کوآنزيم A‏ نقش داره 


۳- بیوتین D‏ نقش در واکنش‌های کربوکسیلاسیون / کوانزیم 
استیل کوا کربوکسیلاز GLA)‏ 


- تبدیل پرولین به هیدروکسی پرولین در سنتز کلاژن (۳ Gb‏ 


۲- کوآنزیم هیدروکسیلازها (۴ GL‏ 
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۱- رتینوئیک اسید (فرمی از ویتامین D(A‏ تنظیم بیان ژن‌ها (۲ 
GL‏ 


۲- ساخت ویتامین D‏ (سیزده Gb‏ & 


@ آلفا- هیدروکسیلاز D‏ میتوکندری کلیه 7 تبدیل 
کلسیفرول به کلیستریول می‌شود 


۲۵- هیدروکسیلاز D‏ موجب سنتز فرم فعال ویتامین 0 در 
کید 


@ شکل نهایی ویتامین ۱,۲۵ DD‏ دی هیدروکسی کوله 
کلسیفرول 


۲۵- هیدروکسی کوله کلسیقرول 7 عمده‌ترین شکل موجود 
در گردش خون 


۳- توکوفرول D‏ مهم‌ترین ویتامین محلول در چربی با خاصیت 
Gul‏ اکسیدانی PY)‏ بار) 


۴- کمبود ویتامین DE‏ همولیز (۲ GL‏ 


۵- گاما کربوکسیلاسیون 7 نیاز به ویتامین !(متاکینون) 
۴ ( هشت بار) 


DD‏ کمبود آن می‌تواند باعث ایجاد سرطان‌های وابسته به 
هورمون استروتیدی شود 


@ برای تبدیل اگزالو استات ay‏ آسپارتات لازم است 
@ جذب روده‌ای اهن را افزایش می‌دهد 


@D‏ پیردوکسال فسفات (در انتقال گروه امین تنقش دارد) 


۰- اسید فولیک (89) (هفده بار) & 
@ قرم کوآتزیمی of‏ ناقل واحدهای تک کرینه است 
QD‏ در ساخت توکلکوتید نقش دارد 


@ کمبود 7 آنمی مگالوبلاستیک همراه با نوروپاتی و نقص 
لوله‌ی عصبی در جنین 


@ فرم فعال آن باعت تبدیل یوراسیل به Ores‏ می‌شود 
@ متوتروکسات WD‏ داروی ضد سرطان D‏ اختلال در متایولیسم 
SoS‏ اسید و مهار تترا هیدروقولات ردوکتاز (از سنتز توکلتئوتید 


TMP‏ جلوگیری می‌کند) 


@ فولیک اسید ay‏ همراه 86 در تبدیل سرین به گلیسین نقش 


دارد 


0۱- کوبالامین (B12)‏ (هفت GL‏ 6 
@ کمبود 7- کم‌خونی مگالوبلاستیک 


@ قاکتور داخلی Gly‏ جذب روده‌ای به این ویتامین نیاز دارد 


مواد معدنی 
در مس. گلوبولین از نوع سرولوپلاسمین است که نوعی آلفا ۲ گلوبولین است. 
بیماری مربوط به مس: وبلسون که مشکل در ساخت سرولوپلاسمین وجود دارد. 


مس با ویتامین ITC‏ می‌کند و کمبود آن مانند کمبود ویتامین)» اختلال کلاژن و استخوان سازی می دهد . 


آهن: فرم ذخیره‌ای آن فریتین است پس در کم خونی فقر آهن. فربتین کم می شود که نقش ترانسفر کردن آهن را 


دارد.سرولوپلاسمین فرم \Fe**‏ به * Fe‏ تبدیل می LS‏ ۰ 
روی :کوفاکتور کربنیک انیدراز است و کربنیک انیدراز در گلبول قرمز نقش دارد. 


& Gb ۲( مس‎ -) 


@D‏ به همراه ویتامین 6 در سنتز نورایی‌نفرین و اپی‌نفرین 
دخالت می‌کن 


@ کمیود آن سیب اختلال در ستتز کلاژن می‌شود 


@ اختلال در سنتز WSUS‏ (آنزیم لیزیل اکسیداز) 


۲- بیماری ویلسون GL V)‏ & 
@D‏ کاهش سرولوپلاسمین (جزء گلوبولین‌های <2%( خون / نقش 
Fe So ۳۹ Fe 2+‏ 


سرولوپلاسمین در تبدیل 


@ ناشی از اختلال در متایولیسم مس. 


۳- فریتین DW‏ نقش آهن ذخیره‌ای / کاهش در کم خونی فقر 
آهن (۲ GL‏ 


GL aw) +2۳2 DW کوفاکتور کربنیک انهیدراز‎ -۴ 
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